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I. 

Aus der medicinischen Klinik (Prof. Ebb) und dem patholog. Institut 
(Prof. Arnold) zu Heidelberg. 

Der Einfluss des Quecksilbers auf das Nervensystem des 

Eaninchens. 

Von 

Dr. Ludolph Brauer, 

Privatdocent an der Rnpprecht-Carls-Univeraitiit. 

(Mit Tafel I-III.) 

Die Anregung zu der vorliegenden Arbeit fand ich in Beobach- 
tungen und Ueberlegungen am Krankenbett. Im Anschluss an eine 
Quecksilberbehandlung kommen gelegentlich nervbse Erkrankungen vor, 
die den Symptomencomplex einer ausgebreiteten atrophischen Lahmung 
darbieten. Mehrere dieser Falle sind als Polyneuritis beschrieben und 
auf die Quecksilbereinwirkung zuruckgefuhrt worden, obwohl auch 
andere atiologische Factoren dabei in Betracht zu ziehen waren. Ich 
hatte selbst Gelegenheit, eine derartige, nach einer Quecksilberkur 
entstandene ausgebreitete atrophische Lahmung, die nach den herrschen- 
den klinischen Anschauungen und den Resultaten der in Anwendung 
gebrachten histiologischen Untersuchungsmethoden als Polyneuritis be- 
zeichnet wurde, zu beobachten l ), kam jedoch nach Erwagung der 
moglichenKrankheitsursachen unter Berucksichtigung der einschlagigen 
Litteratur zu der Ansicht, dass in dem Quecksilber in meinem Falle 
die Hauptursache der Erkrankung nicht zu suchen sei, und dass dieses 
auch in gewisser Weise zweifelhaft sei fur die von anderer Seite als 
Polyneuritis mercurialis beschriebenen Krankheitsfalle. 

Findet man in derartigen Fallen das Quecksilber als die Veran- 
lassung schwerster Lahmungssymptome betrachtet, so bietet sich 
andererseits auch haufig Gelegenheit, das Quecksilber in seinem Ein¬ 
fluss auf das Nervensystem bei bereits bestehendem Nervenleiden 
zu beobachten. Es handelt sich dabei naturlich fast ausschliesslich um 
Krankheitsformen, die in Beziehung zur Syphilis gesetzt worden sind; 
ich denke im besonderen an die der Syphilis in ihrem weiteren Yer- 

1) Letal endende Polyneuritis bei einem mit Quecksilber behandelten Syphi- 
litischen. BerL klin. Woch. 1897. Nr. 18. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XII. Bd. 1 
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lauf folgenden nervosen Degenerationszustande, z. B. die Tabes, weniger 
an die yon frischen specifischen Gewebsveranderungen abhangigen 
Nervenleiden. Die Beantwortung der Frage, ob dieser ersteren Krank- 
heitsgruppe gegeniiber eine Quecksilberkur angebracht ist oder nicht, 
kann fur den Kliniker hier und da recht schwer sein. Da es eine 
nicht zu leugnende Thatsache ist, dass unter dieser haufig so nutz- 
bringenden Behandlungsweise sich gelegentlich aueb eine Verschlimme- 
rung des Leidens einstellen kann, so wird die Entscheidung, ob dem 
Kranken diese Tlierapie anzuempfehlen sei, nicht nur davon abhangen, 
wie sich der Arzt zu der Frage nach der Aetiologie des betreffenden 
Leidens stellt, sondern zum guten Theil auch von der Action, die er 
dem zu empfehlenden Medicamente auf das Nervensystem uberhaupt 
supponirt. Dieser letzteren Frage sollen meine Versuche nachforschen. 

Die tagliche Erfahrung lehrt, dass unter gewohnlichen Umstanden 
das Quecksilber in der zur Therapie angewandten Dosis keinerlei 
schadigenden Einfluss auf das Nervensystem ausubt. Es ist somit an- 
zunehmen, dass in denjenigen Fallen, in denen dieses ausnahmsweise 
eintritt, das Metall entweder in abnorm grosser Menge in den Kreis- 
lauf gelangte, oder einen zur Ausubung des zerstorenden Einflusses 
besonders gunstigen Boden fand; somit musste bei diesen Versuchen 
von vornherein darauf verzichtet werden, mit Giftdosen zu operiren, 
die nicht nach einiger Zeit unzweifelhafte Intoxicationserscheinungen 
hervorriefen. Die Dosirung musste eine mbglichst hohe sein, doch 
nicht stets zu kurz dauernder, rasch tbdtender Vergiftung fuhren. 
Hierbei war von vornherein zu erwarten, dass dank der bekanntlich 
sehr verschiedenen Toleranz einzelner Individuen einer Species gegen 
eine bestimmte Schadlichkeit eine langere Intoxicationsdauer bei ein- 
zelnen Thieren sich ergeben wurde. Zu wiinschen war eine Unter- 
brechung einzelner Versuche zu einem Zeitpunkte, an welchem die 
allgemeinen Intoxicationserscheinungen ihren Hohepunkt noch nicht 
erreicht batten; sollte jedoeh in di<»sen Fallen einem eventuellen nega- 
tiven Result ate irgend welcher Werth brigelegt werden, so musste der 
Nachweis des Quecksilbers im Urin, so wie die klinische Beobachtung 
des Thieres zum mindesttm eine leichte Mercurialisirung beweisen. 

Sollten die Versuche fur die Klinik von Nutzen sein, so musste 
bei denselben ganz besonders darauf geschen w(»rden, dass das Queck¬ 
silber nach Mdgliehkeit das einzigi k die Thirre schiidigende Agens 
darstelle. Unzweifelhaft beffchtigt das Tlderexj^eriment ja nicht stets 
zu director Exemjdificirung auf den Mensrlien, wold aber kann es 
dem Arzte neben der Entscheidung ]> ri n e i ]»i e 11 er Fragen eine 
Erganzung seiner am Krankenbctt gewonnenen Beol>achtungsreiben 
bringen; es kann diesem hd/.tcrcn Funkte al)er nur dann gerecht. 
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werden, wenn es in jenen Punkten moglichst einwandsfrei ist, in denen 
die parallele Beobachtung nur schwer zu eliminirende Schwachen 
zeigt; und bei der Beobachtung atiologischer Momente am Kranken- 
bett liegt diese Schwache zumeist darin, dass die vermuthete ursach- 
liche Schadlichkeit nicht die ausschliesslich einwirkende war. Daber 
war es zunachst mein Bestreben, das Hinzutreten complicirender 
Schadigungen, z. B. einer Infection, zu verhindern, alsdann alle 
ausserhalb der Allgemeinwirkung des zu prufenden Metalles 
liegenden Einflusse desselben hintanzuhalten. 

Ausserhalb der Allgemeinwirkung eines metallischen Giftes liegen 
die localen Veranderungen, die dasselbe an der Applicationsstelle 
hervorruft. Bei dem Quecksilber werden dieselben je nach der Con¬ 
centration und der Art der in Anwendung gebrachten Verbindung und 
nach der Applicationsmethode verschieden geartet sein. So werden 
z. B. einfache, losliche Salze bei subcutaner Injection sich zum Theil 
mit dem lebenden Eiweiss zu einer festen Verbindung verknupfen; 
es wird dadurch einerseits ein Theil des Gewebes zerstort, andererseits 
ein Theil des Giftes ortlich fixirt und so an einer Einwirkung auf den 
Organismus verhindert werden. Die gleichen Salze konnen nach Ver- 
bringung auf die Schleimhaut des Intestinaltractus oder der Athem- 
wege durch Erregung einer hochgradigen Entzfindung daselbst den 
Tod herbeifuhren; endlich konnen intravenose Injectionen zu rasch 
todtender, ausgedehnter Blutgerinnung oder zur Bildung localer 
Thromben fuhren. Mit Recht betont Harnack, 1 ) dass in vielen solcher 
Falle falschlich yon einer Metallvergiftung gesprochen werde, da es 
sich hierbei vielmehr zum grossten Theil nur am die perniciosen Folgen 
localer Aetzung handele. Traten daher bei meinen Experimenten der- 
artige Localwirkungen ein, oder gesellte sich diesen gar eine Infection 
hinzu, so wurde naturlich das Untersuchungsresultat nur mit Vorsicht 
zur Beurtheilung der Frage herangezogem 

Gelingt es nun aber auch, unter Vermeidung von Complicationen 
und unerwunschten Localreactionen, rein die Allgemeinwirkung 
einer Substanz auf den Organismus zu beobachten, so hat man damit 
doch noch keinen festen Boden zu Schlussfolgerungen uber die eigent- 
liche Wirkungsweise der Substanz auf jene von der Allgemein¬ 
wirkung betroffenen einzelnen morphologischen oder chemischen Be- 
standtheile des Gesammtorganismus. Die anatomischen und physio- 
logischen Erscheinungen der zu beobachtenden Allgemeinwirkung des 
Giftes Sind vielmehr auf zwei Factoren zuruckzufuhren, auf die 


1) Harnack, ©her dieWirkungen des Bleis auf den thierischen Organis¬ 
mus. Arch. £ exper. Pathol, u. Pharmakologie. 1878. Band IX, pag. 152—225. 

1 * 
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eigentliche directe, specifische Wirkung des Giftes auf die 
einzelnen Theile des Organismus und auf die yon dem Effekt dieser 
Wirkung abhangenden Folgezustande. Soil daher eine Untersuchung 
die Einwirkung einer bestimmten Substanz auf einen bestimmten Theil 
des Gesammtorganismus klarlegen, so hat dieselbe wohl zu unter- 
scheiden, ob die an diesem Theile sich abspielenden Erscheinungen 
aussehliesslich durch den im Organismus circulirenden Stoff, gewisser- 
massen also durch einen electiven Einfluss desselben heryorgerufen 
werden, oder ob es sich um eine indirecte Storung, einen Folge- 
zustand der eigentlichen Gift wirkung handelt. Dem ersteren 
Punkte ist die Moglichkeit zu subsumiren, dass das Gift gleich- 
zeitig, aber vielleicht in verschiedener Intensitat, mehrere der chemischen 
oder morphologischen Korperbestandtheile schadigi 

Die Entscheidung dieser principiell so wichtigen Frage wird haufig 
auf Schwierigkeiten stossen. Sie ist zu versuchen durch Prufung des 
Einflusses einer acuten Allgemeinvergiftung (acut im strengsten Sinne 
des Wortes) auf die einzelnen Theile des Organismus. Ferner kann 
es in einzelnen Fallen moglich sein, per exclusionem zu einem gewissen 
Resultat zu kommen, wenn es namlich zu erweisen gelingt, dass die 
zu beurtheilende anatomische oder physiologische Storung sonst nie als 
Folgezustand irgend einer der anderweitigen auf das Gift zuruckzufuh- 
renden Storungen eintritt. In dritter Linie kann die eyentuelle Beobach- 
tung dieser Storungen zu einem Zeitpunkte, an welchem anderweitige 
Giftwirkungen noch nicht hervorgetreten sind, von Bedeutung sein. 

Fiir die Beurtheilung der thatsachlichen Folgezustande der 
Allgemeinwirkung eines Giftes tritt diese principielle Frage 
natiirlich mehr in den Hintergrund; da es uns zumeist auf die Ver- 
haltnisse, wie sie uns in praxi entgegentreten, ankam, so war auch 
unser Bestreben in erster Linie darauf gerichtet, zu erforschen, ob es 
im Gefolge einer acuten oder einer den Zeitraum der ublichen Queck- 
silberkur etwa einhaltenden subacuten Allgemeinintoxication mit Queck- 
silber iiberhaupt. zu nervbsen Krankheitserscheinungen und zur 
p a tliolo g i s e h - a n a t o m is c h e n 1) o c u ni entire n g derselben kommt. 
Hieran hatte sich die Frage uacli der zeitlichen Stellung dieser 
Erscheinungen zu den anderweitigen der Intoxication folgenden Kr.ank- 
heitssymptomen zu reilien. Alsdann erst konnte unter Beriicksichtigung 
der eben angefiilirttui Momente die Ents(dieidung versucht werden, ob 
die nervbsen Symptfine als directe oder indirecte Wirkung des 
im Kreislauf circulirenden Git'tes autzutassen scit*n. 

Es nt()g( i n nun zunaclist meine V »‘rsu.chsj)rotokolle folgen, denen 
der Uebersicht lialher stets gleieli auch das Resultat der anatomischen 
Untersuchung angefiigt wurde. 
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Versuchsprotokolle. 

Kaninohen I* 

25. September—14. December. Calomel per os. 2 Jahre alt, kr&ffcig, 
weiblich. Gew. 3,610 — 2,500 Klgr. (vor Beginn und zum Schluss des 
Versuches). 

Anfangs: Calomel 0,015; Tannalbin 0,3; Opii 0,005 t&glich verfuttert; 
etwas Substanz geht hierbei stets verloren. Das Thier bleibt wohl, hat 
nor einmal 2 Tage lang Diarrhoe. Es wird Schwangerschaft constatirt 
Ab 20. October t&glich 0,05 Calomel mit obigem Zusatz. 8. November 
Partus von 4 schw&chlichen Jnngen, die bald sterben. Von jetzt ab t&glich 
0,15 Calomel mit Tannalbin and Opium. 16. November. Diarrhoeen. Calo¬ 
mel 0,3 pro die. 23. November. Im Urin Hg. and Alb. 2. December. 
Macies. 10. December. Heftige Diarrhoeen, hochgradige Macies. Keine 
L&hmungen. 14. December. In den letzten Tagen sehr matt, apathisch, 
starke Darchf&lle. Urn 2 Uhr Mittags noch lebend, sehr matt, ohne L&h¬ 
mungen, hupft noch. Um 4 Uhr in ver&nderter Lage todt gefunden, noch 
warm, keine Todtenstaire, sofort secirt. 

Section: Gewebe sehr zfth und trocken. Nieren bedeutend vergrossert, 
Rinde verbreitert, starke rdthliche L&ngsstreifung. weisslich verf&rbte Grenz- 
schicht Darra: nekrotischer Geschwiirssaum auf der Hohe der Querfalten 
des Coecum. 5 Lithopaedien. Nervensystem makroskopisch ohne Befand. 

Mikroskopisoh: a) Periphere Nerven. 1) Nerv in 1 Proc. Osmium- 
s&ure und darauf Eosinglycerin. Zupfpr&parat. Normales Aussehen. 2) Ul- 
naris und Medianus nach Marchi. Es finden sich einzelne Nervenfasern 
(etwa 1 Faser in einem gew5hnlichen L&ngsschnittprftparat) in Degene¬ 
ration. Sonst vbllig normales Bild. UeberfUrbung der Schnitte mit van Gie- 
son’scher L8sung zeigt normale Axencylinder. 

b) Riickenmark, L&ngs- und Querschnitte aus verschiedenen H6hen, 
ferner ein Ganglion intervertebrale mit Marchi, und darauf mit van Gieson 
behandelt. Kein pathologischer Befand. 

c) Motorische Vorderhornzellen nach Nissl. Etwa V3 der Zellen 
zeigt Abweichungen vom Aequivalentbilde in Form eines kriimeligen Zer- 
falles einzelner Nissl’scher Zellkbrperchen; die durch diesen Zerfall zu Tage 
tretenden Kornchen zeigen sich nicht sonderlich intensiv gef&rbt Der Zer- 
fallsprocess betrifft theils nur Randpartieen der Zelle, theils weitere Ab- 
schnitte, einzeln auch fast alle Korperchen. Die Zellstructur ist in ihren 
Grundzugen erhalten. Keine groben Formverftnderungen der Zellen. Keine 
freiliegenden Oder verftndert erscheinenden Kerne. VergL Fig. 2. 

Die Gliakerne sind zum Theil auffallend gross. 

Kaninohen II* 

21. September — 22. November 1896. Intravenose Sublimat- 
injectionen nach Baccelli(l proMilleSublimat,3proMilleNaCl). 
alt Gew. 1,950—2.130 Klgr. — Etwa alle 4 Tage 1 Cbcm. in eine Ohrvene. 
Das wenig gut gen&hrte Thier nimmt Anfangs bei dem besseren Fatter sehr 
zu. Erst am 28. October werden Diarrhoeen bemerkt Es wird immer 
schwerer, zur Injection geeignete Venen zu linden, da dieselben thrombosiren. 
Am 29. October wird Schwellung und R5thung eines Oh res bemerkt, alsbald 
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auch des anderen Ohres. Diese sind heiss, das Thier frisst schlecht. 2. No¬ 
vember. Die Ohren sind ganz kalt, kleine Nekrosen an den Hauptinjections- 
stellen. Einzelne Venen wieder autzufinden. 3. November: —1,5. 9. No¬ 
vember: — 3,0. Das Thier wird wieder magerer. 11. November: —1,5. 
13. und 15. November je 4,5 Cbcm. — Urin deutlich Hg, m&ssig Albumin. 
Vorubergehend Ohrschwellungen. Diarrhoe. 

19. November. Versuch, in eine Schenkelvene zu injiciren, misslingt. 
22. November. Seit gestern Eiterung am Schenkel. Das Thier ist kr&ftig, 
relativ munter, putzt sich. Tod durch Aethernarkose. 

Section: Guter Ernahrungszustand. Keine Eitermetastasen. Niere: 
Rinde verbreitert, weissliche Strichelung. 

Mikroskopisch: a) Peripherer Nerv ini Proc. Osmiumsaure; Cel- 
loidineinbettung; normales Bild. 

b) Vorderliornzellen nacb Nissl. Veriinderungen analog wie bei 
K. I, nur sind bedeutend weniger Zellen erkrankt. Figur 9 zeigt eine be- 
sonders stark erkrankte Zelle. 

Kaninchen III. 

21. September — 24. October 1896. Gew. 3,680 Klgr. Hydrarg. 
salicyl. subcutan (2:100 Aq. dest.). Es lost sich nickt in Wasser, muss 
stets geschiittelt werden. Alle 3—5 Tage 1 Cbcm. in die Bauchhaut injicirt. 
Am 2. October Durchfalle. Wegen Unbrauchbarkeit der Losung wird am 
19. und 23. October jc 0,1 Hydrarg. salicyl. in Paraflinsuspension injicirt. 
Sclion bald nach der ersten Injection starkere Durchfalle. Am 23. October 
starke Mattigkeit, keine L&hmungen. 24. October wird das Thier in Agone 
gefunden, Kriirnpfe werden nicht beobachtet. Tod durch Chloroform be- 
schleunigt. 

Section: Macies. Eitersack am Bauch. Koine Eitermetastasen zu finden. 
Nieren- und Darmveranderungen iihnlich wie bei K. I. 

Mikroskopisch: a) N erven: 1 Proc. Osmium; Celloidineinbettung, 
so wie Zupfpraparat; normaler Refund; ebenso bei Marchi u. van Gieson je ein 
Nervus peroneus, ischiadicus, ulnaris und medianus. 

b) Iiuckenmark, Oblongata, Grosshirn und Kleinhirn nach 
Marchi und van Gieson. — Koine, Degenerationslieerde* Desgleichen zeigen 
Priiparate, die in MUller'scher Fliissigkeit vorbehandelt warden , nach 
verschiedenen Farbemethoden durchaus normale Bilder. 

Kaninchen IV. 

30. September — 13. November. Gew. 2,700 Klgr. 01. ciner. Es 
entstehen Nekrosen. 

Section: Nicht weiter verwerthet. 

Kaninchen V. 

4. November — s. November. Gew. 2,370 Klgr. 4. November —0,1 
Hydrarg. salicyl. in Pam t'finsuspension in die Bauchhaut. Trotz 
reichlicher Dosen von Tanualbin hettige Durchfalle. Macies. 8. November 
ist das Thier um 9 1 '.> Uhr a. m. noeli lebeml, es liiiptt matt herum, zeigt. 
keine Lahmunoen. Ym 11 l hr a. m. wird es todt gefunden. 

Section: Macies. Sulziges Oedem an der Injectionsstelle. Nieren- und 
Darmveranderungen. 

Mikroskopisch: a)Nerven: Ulnaris. Medianus, Ischiadicus; Marchi und 
van Gieson; normales Aussehen der Maikscheiden und des Axencylinders. 
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b) Rttckenmark (Langs- and Querschnitte), Cauda equina, Spinal- 
ganglion; Marchi und van Gieson; kein pathologischer Befund. Ein Ob¬ 
longata- und ein Gehirnsehnitt nach Hartung in Mfiller’scher Fliissigkeit, 
Kernpr&parat Kein pathologischer Befund. 

c) Vorderhornzellen nach Nissl. Die gleichen geringen Ver- 
anderungen, wie bei K. VI. 

Kaninchen VI. 

4. November — 15. November. Gew. 2,000 Klgr. 3 / 4 Jahr alt. In¬ 
jection einer 1 proc. Losung von Hydrarg.-Kalium-hyposulfurosum 
(Merck) in eine Ohrvene. Kein NaCl-Zusatz. 4. November —3,0; 5. No¬ 
vember — 3,5; 6. November —4,0; 7. November — 7,0; Durchffille. 8. No¬ 
vember — 4,0; 9. November —7,0; Macies. 10. November —5,0; 11. No¬ 
vember —10,0. Urin enthalt Hg und Alb. Das Thier wird sehr matt. 
13. November —7,5. 15. November —7,5. Das Thier stirbt gleich nach 
der Injection unter kurzen, klonischen Krfimpfen. Die Losung hatte im 
kalten Zimmer gestanden. 

Section: M&ssige Macies. Dann- und Nierenver&nderungen. Keine 
Thrombosirung der Arter. pulmonalis (auch auf Formol-Gefrierschnitten 
nichts davon zu linden). Gehirn und Riickenmark makroskopisch normal. 

Mikroskopisch: a) Nerven: 2 verschiedene Nerven nach Marchi he- 
handelt; einer dieser Nerven zeigt besonders reichlich die sich auch nor- 
maliter tindenden schwarzen Kiigelchen, jedoch nichts von eigentlicher De¬ 
generation. Ein Nerv mit Osmium behandelt und in Celloidin eingebettet 
ist normal. 

b) Vorderhornzellen nach Nissl. Nur etwa jede 4.—5. Zelle ist 
erkrankt. Es linden sich leichte Veranderungen an den Nissl’schen Kbr- 
perchen, keine Verfinderungen urn den Kern. 

Kaninchen VII. 

28. October—18. November. Injectionen wie bei K. VT, nur Dosis 
geringer, jeden 2. Tag 1,5 Cbcm. Am 6. November eine Infection an einem 
Ohr (Schwellung, Rothung, Hitze). Hier eine Veuenthrombose, die sich sonst 
bei dieser Methode nicht lindet. Am 12. November im Urin Hg erwiesen. 
Das Thier ist vor dem Tode sehr matt, zeigt aber keine Lahmungen. Durch¬ 
ffille. Am 18. November todt gefnnden, Todtenstarre. 

Section: Ausgepriigte Erkrankung der Nieren. Section sonst nicht 
durchgefiihrt. 

Mikroskopisch ist nach Behandlung mit Osiniumsaure ein Ischiadicus 
auf dem Querschnitt normal, ein Ulnaris zeigt auf dem Langsschnitt ziem- 
lich zahlreiche Varicositiiten, ist aber sonst normal. 

Kaninchen VIII, IX u. X. 

October und November 1896. Lewin’sche Sublimatinjectionen, 
subcutan, stets fiber dem linken Hinterbein. 

Bei K. VIII und IX jeden 2. Tag 1,0 Cbcm. (im Ganzen 5 mal). Aus- 
bildung nekrotischer Stellen an den Injectionsstellen, so wie einer Ischiadicus- 
lfihmung auf dieser Seite. Die Patellarreflexe sind nicht verandert Sonst 
keineLfihmungen. Beide Thiere sterben hochgradig abgemagert. unter lieftigen 
Durchffillen. 

Mikroskopisch: Die Nervi Ischiadici beider Seiten nach Marchi und 
van Gieson behandelt Die Nerven der rechten Seite sind normal. Links 
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Bind die Markscheiden hochgradig verSjidert, massenhafte Zerfallskugeln, 
Kornchenzellen, die Axencylinder sind znm grossen Theil zu Grande gegangen. 

K. X bekara 2 raal 1 Cbcm. (mit 4 Tagen Pause); auch hier Nekrose 
und linksseitige Ischiadicusl&hmung. Das Thier hat mehrere Tage lang 
DurchfUlle, kommt sehr herunter, erholt sich aber wieder. Auch bessert 
sicb die Parese etwas. Als das Thier nach ca. 2V 2 Woche getodtet wird, 
humpelt es noch. 

Mikroskopisch ein analoges Bild wie bei K. VIII und IX. 

Kaninchen XI. 

26. November — 15. December 1896. Gewicht 2.550—1,930 Klgr. 
1 Y 2 Jahr alt. kraftig. Baccellrsche intravenose Sublimatinjectionen, wie 
K. II. Alle 2 — 3 Tage 3,0—5.0 Cbcm. Bald Durclif&lle und Thrombosen 
am Ohr, Ohrschwellung und ab 4. December phlegmonose Entziindung an 
einem Ohr und am Halse. 9. December. Urin enth&lt Hg. Ab 12. December, 
da zur Injection geeignete Venen niclit mehr zu linden, Calomel 0,5 per os. 
Starke Macies. 15. December. Das Thier ist sehr abgeraagert. Starke 
Durchfalle, Mattigkeit und allgemeiue Schlaffheit. Haarausfall, keine Lah- 
mungen. Die Reflexe siud lebhaft (V ob gesteigert), keine deutliche Ataxie. 
Das Thier erstickt an einer Kapsel; als es Athemnoth bekommt, springt es 
noch heruin. 1 )ie Schwellungen am Ohr waren wieder ganz zuruckgegangen. 

Section: Gewebe maximal ausgetrocknet. Darm- und Nierenver- 
anderungen. 

Mikroskopisch: a) Nerven: Vorderbeinnerv, 1 Proc. Osmium; Zupf- 
priiparat, normal; Ischiadicus, Marchi und van Gieson; normal. 

b) Ruckenmark mit Nervenwurzeln und Gangl. interverte¬ 
bral e; Marchi und van Gieson; nonnaler Refund. 

ci Yorderhornzellen nach Nissl. Die Priiparate sind nur zum 
kleineren Theil mit Immersion zu betrachten. Das Colophoniumxylol war 
zu dickriiissig und ist daher die Schicht auf den Priiparaten zu dick. Ein- 
zelne Zellen lassen deutliche Yeranderungen (Auflosung der N.-K. an der 
Peripherie der Zelle) erkennen. 

Kaninchen XII. 

26. November 1896 — 19. Januar 1897. Gew. 2.620 — 2,130 Klgr. 
Injection intravenos von 1 Proc. Hvdrarg. Kalinm by posulfuros. in 
0.6 Proc. NaCl-Ldsung. An fangs biervon alle 1 —2 Tage 5 Cbcm. Das 
Thier kommt etwas herunter. hat leiehte I nirchtalle. Yom 7.—21. December 
mit einzelneii rnterbreebiingeii tiiglieb 10 (,'bcm. Am 13. December im Urin 
Ilg. Starkere Abmagerung. anhaltende DurchtTille. 21. December — 6. Januar 
Pause. Das herabgekomm.eiie Thier nimlt sirli wieder. wiegt am 6. Januar 
2,500 Klgr. 

Vom 6.— 15. Januar tiiglieb mit einer Ausnahme 10 Cbcm. injicirt. 
19. Januar wi('der lo ('bcm. Das Thier. das bei Kangversuchen noch kriift.ig 
und dink berumlief. in der Erniihrung aber wieder heruntergekommen war, 
bekommt kurz nach der Tnjeetion klotiisehe. kurzdauernde Kriimpfe mit 
Opisthotonus. Cuter kurzeni Hiisteln tritf der Tb*<1 ein. 

Section: Todesursaeln* nieht zu erlinden. Keine Kmbolie oder Throm- 
bosirung der Art. jmlni. zu linden. Die Injeetionslliissigkeit war sehr kalt 
gewesen; mdgliclnu* Weise ist dieses die Todesursaehe. Nieren- und Darm- 
veranderungen. 
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Mikroskopisch: a) Nerven: Plexus brachialis in 1 Proc. Osmiumsaure 
und darauf Eosin-Glycerin; Zupfpr&parat, kein patholog. Befund. Ulnaris 
und Ischiadicus nach Marchi und van Gieson, und nach Marchi und Borax- 
carmin; kein pathologischer Befund. 

b) Riickenmark mit Wurzeln und Gangl. spinale; Marchi und 
Boraxcarrain, normal. 

c) Vorderhornzellen nach Nissl. Etwa V 3 der Zellen zeigt Ver- 
anderungen an den Nissl’schen Korperchen in Form eines kbrnigen Zerfalles 
derselben; die Zerfallskornchen sind grober, als wie bei den bisher beschrie- 
benen Zellen. Auch die ungef&rbte Substanz hat vielfach einen leichten 
Farbenton angenomraen. Ver&nderungen am Kern sind nicht nachzuweisen. 
Die Auflosung der Korperchen ist haupts&chlich an der Peripherie der Zelle 
zu sehen. Einzeln finden sich Zellen, die kleiner als normal erscheinen und 
in denen ein Zusammenballen der fiirbbaren Substanzportionen zu ziemlich 
groben, dunkel gef&rbten Klumpen stattgefunden hat. (Man vergl. Figur 6.) 

Kaninchen XIII, XVII u. XVIII. 

Injection von Hydrarg. forraamidat. (1 Proc.), Hydrarg. succina- 
mid. (2 Proc.) und Hydrarg. Kalium jodat. (3 1 , Proc.) intravenos. 

A lie drei Thiere starben unmittelbar nach der Injection unter den 
gleichen Erscheinungen (kurze klonische Kr&mpfe, Opisthotonus, Hiisteln). Es 
findet sich ausgedehnte Thrombosirung der Art. pulm. und des rechten Herzens. 

Kaninchen XIV. 

9.—21. December 1896. Gew. 2,420—1,600 Klgr. Beliandelt nach 
gleicher Injectionsraethode wie K. XII. — 9.—13. December tiiglich 
10,0 Cbcm. injicirt. Das Thier bekommt DurchfUlle, wird sehr matt und 
elend. Der Urin enth&lt Hg und Alb. 14. December. 5,0 Cbcm. (letzte In¬ 
jection). Zunehmende Kachexie, hochgradigste Mattigkeit, die Hinterbeine 
schleifen, das Thier ist wie kreuzlahm. Keine Differenz zwischen R. und L. 
18. December. Das linke Hinterbein sclieint schw&cher als das rechte; das 
Thier ist so matt und elend, dass es sich Uberhaupt nicht recht auf den 
Beinen halten kann, so dass die Beurtheilung des Krankheitsbildes sehr er- 
schwert ist. Hebt man das Thier an den Ohren hoch, so liisst es das linke 
Hinterbein defer h&ngen, als das rechte. Es bewegt aber links die Zehen 
noch, ebenso wie rechts. Keine Reflexdifferenzen. Nachdem das Thier in 
dieser Weise einige Minuten untersucht worden war, springt es vereinzelt 
wieder und lSlsst sich dabei eine Differenz in den Hinterbeinen nicht er- 
kennen. 21. December. Das Thier blieb with rend der folgenden Tage in 
diesem Zustande, es war vielleicht nur noch matter und karhektischer. Eine 
Differenz in der Kraft der Hinterbeine war weiterhin nicht zu beobacbten. 
Die Patellarreflexe sind sehr lebhaft. Da keine Aussiclit besteht, das Thier 
fiber Nacht am Leben zu erhalten, wird es getbdtet (beginnende Aetlior- 
narkose, darauf guillotinirt). 

Section: Maximale Trockenheit der Gewebe. Herz auffallend schlaff. 
Starke Darm- und Nierenver&nderungen. Gehirn und Riickenmark erscheinen 
gleichfalls ziemlich trocken. Makroskopiscli liisst sich auf zahlreichen Quer- 
schnitten ein Anhaltspunkt fur pathologische Veranderungen nicht tinden. 

Mikroskopisch: a) Nerven: Plex. brachialis 1 Proc. Osmiuinsaure, 
Eosin-Glycerin; Zupfpriiparat — normal er Befund. — Nerv. medianus — 
Marchi und van Gieson, normaler Befund. 
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b) Riickenmark mit Wurzeln und Ganglion spinale, Oblon¬ 
gata (Querschnitt), Cauda equina; Marcki und van Gieson, normales Bil<L 

c) Vorderhornzellen nach Nissl. Zum mindesten die H&lfte der 
Zellen zeigt deutliclie Ver&nderungen. Starker korniger Zerfall vieler Nissl- 
scherKorperchen; dieselben sehen kriiraelig aus, wie zertrummert; dieZerfalls- 
kornchen haben sich zura Theil verstreut. Die Veranderungen sind zumeist 
an der Peripherie ausgepragt; nianche Zellen zeigen aber auch perinuclearen 
Zerfall der Korperchen. Einzelne Zellen sind kleiner, als normal; in diesen 
haben sich die farbbaren Substanzportionen zum Theil zu grosseren dunklen 
Klumpen zusammengeballt. Zwischen diesen Klumpen finden sich kleinere 
Zerfallskorner. Auch hier sind Kernveranderungen mit Sicherheit nicht zu 
constatiren. 

Kaninchen XT. 

18.—22. December 1896. Klein, 3 / 4 Jahre alt. Gew. 2,000 —1,700 
Klgr. Klinisch bei gleicher Behandlung das gleiche Bild wie K. XVI. 
Wild nicht verwerthet, da todtenstarr gefunden. 

Kaninchen XYI. 

18. — 22. December 1896. Klein, 3 f t Jahre alt. Gew. 2,260 — 2,000 
Klgr. Injectionen wie bei K. XII. Taglich 15 Cbcm. in eine Ohrvene 
(18.—21. December). Am 21. December heftigste Durchfalle, sehr unsicher 
in den Bewegungen. 22. December, Morgens 10 Uhr, hochgradigste Mattig- 
keit, Seiteulage, bewegt sich nur noch wenig. Selmenreflexe sehr lebhaft. 
3 Uhr i). m. complete schlafle Lahmung, Patellarreflexe und Corneareflex 
vorhanden. Lidschlnss sclion bei Annaherung des Fingers an das Auge. 
Tiefe Athembewegungen. Verschiedene vergebliche Versuche, das Tliier zu 
Bewegungen zu bringen; bald darauf tritt der Tod eiu; keine Kr£mpfe. 

Section: Macies. Darin- und Nierenveranderungen. Urin der Blase 
withiilt Hg. Gehirn und Biickenmark sehr blutreich, besonders in der 
grauen Substanz. 

Aeussere Umstlinde verhinderten die mikroskopische Verarbeitung. 

Kaninchen XX. 

6. — 1*2. Januar 1897. sehr stark. Gew. 4,000 — 3,850 Klgr. Be¬ 
handlung wie K. XII. 6. — 9. Januar taglich 20,0 Cbcm. injicirt. 
10. Januar. Das Thier ist sehr elend, hat starke Durchfalle. Bewegungen 
unsicher und ungesehickt. 11. Januar. Unsicherheit hat zugenomraen. 
Verhalten wie bei K. XXI. Patellarreflexe sehr lebhaft (wohl unzweifelhaft 
gesteigert). 12. Januar todt aufgefiuidwi. 

Section: Darin- und Xiorenveranderungen. 

Mikroskopisch: 2 X e r v e n. R ii e ken in ark; Langsselmitte und 2 
(Juerschnitte, deivn eiiier mit Wurzeln und Gangl. spinale; nach Marchi 
und v. Gieson; linrmaler Refund. 

Kaninchen XXI. 

6. — 14. Januar. Starkes r rhier. Gew. 3,150 3,000 Klgr. In¬ 

jectionen wie bei Iv. XII. Ah 6. Januar je 15.0 Cbcm. 4 Tage lang. 
10. Januar. Das Tliier ist sehr matt, hat. starke Durehfalle. Rlittelt man 
es auf, so maclit es unsichere und ataktisehe Jb'wegungen. Beim Vor- 
springen sind die Anstrengungen im Vergleieh zum Resultat sehr gross. 
Die Reflexc sind sehr lebhaft. 11. Januar. Die Unsicherheit hat zuge- 
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nommen, doch erscheint das Thier wieder lebensf&higer als gestern. 
12. Januar. Die Bewegungen des Thieres sind so unsicher, als habe es 
einen Rausch Oder st&nde auf Glatteis; es rutscht mit den Vorderbeinen 
nach den Seiten auseinander. Zitternd und hastig, dabei hilufig ausgleitend, 
holt es sich dann wieder zusammen, jetzt einen Buckel macliend. Auch 
erscheint das Thier etwas kreuzlahm; die Hinterbeine werden, wenn nach 
hinten und aussen gelegt, nur langsara wieder herbeigezogen. Dabei wankt 
das Thier, gleitet oft aus und zittert. Die Haare sind rauh. Die Reflexe 
sind sehr lebhaft (unzweifelhaft gesteigert!), auch vom Periost der Vorder- 
beine aus bekommt man sehr lebhafte Reflexe, ebenso von der Tricepssehne. 
Soweit zu beurtheilen, sind keine eigentlichen Lahmungen vorhanden. An 
den Ohren einporgehoben, agitirt das Thier lebhaft mit den Hinterbeinen, 
hierbei werden die Zehen beiderseits gespreizt gehalten. 13. Januar, wie 
gestern, nur wieder matter. Oft langes Verharren in passiver Riickenlage 
und unsicheres Aufrichten aus derselben. (? Aengstlichkeit.) Respiration 
normal, Fresslust leidlich, DurchfUlle. 14. Januar. Fast complete schlaffe 
LSLhmung. Sehnenreflexe sehr lebhaft, oft mehrfache klonische Nacli- 
zuckungen. Im Verlauf des Tages mehrfach klonische KrampfanfUllo. Bei 
starken Reizen Bewegungsversuclie, die meist zu keinem Resultat fiihren 
und ausgesprochen ataktisch sind. Der Tod tritt langsara unter zunehmender 
Schwilche ein. 

Section (etwa 1 ] j 2 Stunden post mortem): Macies, Gewebe trocken, 
starke Nieren- und Darmveninderungen. Geliirn und Riickenmark, makro- 
skopisch auf zahlreichen Querschnitten besichtigt, zeigen nur eine leichte 
Hyperamie der grauen Substanz, sonst nichts Besonderes. 

Mikroskopisch: a) Nerven: Ischiadicus, IProz. Osmiumsaure, Zupf- 
pr&parat, kein patholog. Befund; Medianus, Marclii u. v. Gieson, ziemlich 
zahlreiche schwarze Kugeln neben (? oder in) den Markscheiden, wie sich 
dieses auch in wechselndem Grade in normalen Ncrveu findet; keine De- 
generationssymptome: somit normaler Befund. 

b) Riickenmark mit Nervenwurzeln in Langs- wie Querschnitten, 
Marchi und van Gieson, normaler Befund. 

c) Motorische Zellen aus der Oblongata nach Nissl gefarbt. 
Analoge Bilder wie die bei K. XXIV beschriebenen, etwa 1 2 der Zellen krank. 

d) Riickenmark (Querschnitte) und Kleinhirn, Alcoholhartung, 
Celloidineinbettung, Weigert’s Limitosenfarbung. Keine Theilungsflguren 
an den Gliakernen. Wegcn der Kerne der Ganglienzellen siehe im Text. 

Kaninchen XXII. 

13. — 15. Januar 1897. Gew. 4,000 Klgr. Injection on wie bei 
K. XII. 13. Januar 20 Cbcm., 15. Januar 20 Cbcm. Gleicli hierauf tritt 
starke Unruhe ein und dann anscheinend ein tonischer Krampf im linken 
Hinterbein. Nach etwa 5 Min. wieder Rube. Das Thier hup ft jetzt ohne 
Lahmungen, ist aber sehr matt; es legt sich nach weiteren 5 Min. langsara 
um und geht in schlaffer Lahmung zu Grunde. 

Section mikroskopisch nicht verwerthet, eine Thrombosirung der Art. 
pulm. fand sich nicht. 

Kaninchen XXIII. 

19.—23. Januar 1897. Sehr starkes Thier. Injectionen wie bei K. XII. 
19. Januar 15,0 Cbcm., 20. Januar 15 Cbcm.; Leichte Lurchfalle, etwas 
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matt. 21. Januar 7,5 Cbcm. DurchfUlle, Mattigkeit, keine L&hmungen, sehr 
lebhafte Reflexe. 22. Januar 7,5 Cbcm. Wie gestern, nur noch matter 
und schw&cher, dabei deutlich unsicher in den Bewegungen. Reflexe 
zweifellos gesteigert, auch vom Periost auszulosen, klonnsartig. Unge- 
schickter, breitspuriger Gang. 23. Januar 4 Uhr p. m. Das Tbier ist sehr 
matt, liegt auf dem Bauch, hockt nicht mehr wie gewohnlich, agitirt, an 
den Ohren hockgekoben, aber noch mit den Beinen, wenn auch sehr matt. 
Vielfaches Ausgleiten (wie K. XXI). Reflexe sehr lebhaft gesteigert Bald 
nach diesen Anstrengungen stirbt das Thier. 

Section: Macies sehr hochgradig. Nieren- und Darmver&nderungen. 

Mikroskopisch: a) N erven: Ein Nerv nach Marchi und van Gieson; 
negativer Befund. 

b) Rlickenmark (Liings- und Querschnitt) sowie Nervenfaser aus 
der Cauda mit Ganglion spinale, Marchi und van Gieson; negativer 
Befund. 

c) Vorderhornzellen nach Nissl. Etwa der Zellen zeigt Ver- 
[inderungen, wie sie bei K. XXIV besohrieben sind, die Bilder sind jedoch 
nicht so klar und die perinucleiiren Veriinderungen weniger haufig. 

Kaninchen XXIT. 

20. — 24. Januar. Mittelkriiftig. Gew. 3,000 — 2,650 Klgr. Injec- 
tionen wie bei K. XII. 20.— 22. Januar je 15 Cbcm. injicirt. 23. Januar. 
Reflexe stark gesteigert., klonusartig. Leichte Ataxic, Mattigkeit, Durch- 
falle. — 24. Januar. Die Stbrungen in der Motilitat, die sich gestern 
gegen Abend sehon viel dentlieher ausgeprtlgt batten, zeigen heute in der 
Friihe das Bild, wie es bei K. XXI unter dem 12. Januar beschrieben wurde. 
Die Reflexe sind klonusartig, die Unsicherheit und die allgemeine Muskel- 
schwiiche ist sehr deutlich. — Nachmittags 4 Uhr wird das Thier auf der 
Seite liegend gefunden. Keine Sehnenreflexe mebr, noch athmend, Agone, 
keine Kriimpfe. 

Section: Nieren- und Darmveriinderungen. 

Mikroskopisch: a) Nerven: Iscliiadicus in 1 Proc. Osmiumsaure. Eosin- 
Glycenn, Zupfpriiparat, Befund normal. — Iscliiadicus und ein Vorderbein- 
uerv nach Marchi und van Gieson, normales Bild. 

b) Riickenmark {Liings*- und Querschnitt), Xervenwurzel mit 
Spinal ganglion. .Marchi und van Gieson. normaler Befund. 

c) Vorderhornzellen nach Nissl. 

Weit melir als die Hiilfte der Zellen zeigen sich deutlich verandert. 
Vielfach starker k<">rnigcr Zt*rfall und Aufliisung der Nissl’schen Kbrperchen 
an der Peripherie der Z<dlc. Die Zcrfallskdrner haben zuui Theil das Aus- 
sehen von Triipfchen. sind dick und rundlich; die Aufldsung der N.-K. 
besonders hiluflg am Ansatz der Protoplasmafortsiitzft zu erkennen; einzelne 
dieser Eortsiitze erscheinen sogar auf weitt k re. Strecken ganz frei von N.-K. 
und fiihren nur n«*c)i Zerfallski'»rnchcn. Mehrtach erscheinen die Nerven- 
hiigel dunkler als gewidinlich. auch hier und da b in ge-kdrnt. Die unge- 
flirbte Substanz hat zum J'lieil einen lcichtcn Farbentnn angenommen. Es 
tritt diese Veriindening aber nicht so stark bervor, wie die Aurtdsung der 
Zellkorperchen. 

Besonders ausgesprochen sind in diesen IM'ii}mraten die perinucleiiren 
Veriinderungen. Der Zerfall der N.-K. ist in diesen Partieen ein ziemlich 
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starker. Der Kern erscheint auf diese Weise vielfach frei liegend, ist aber 
nirgends in seiner Lagerung in der Zelle nennenswerth verschoben. Die 
freiliegenden Kerne zeigen deutlich eine Abgrenzung gegen den Zellkorper, 
eine Membran. Diese Membran, die mit bestem Licht und sch&rfsten Linsen 
zu studiren ist, erscheint in zweifacher Gestalt, als einfache dunkle Kreis- 
linie, oder als gleiche dunkle Linie, der aber nacb aussen noch eine feine, 
farblose, leicht gianzende Linie dicht anliegt. Die Kerne erscheinen wie 
gewohnlick ohne Faltung. Am Nucleolus ist nichts Besonderes zu beraerken. 
Im Allgemeinen erscheinen auffallend viel Zellen apyknomorph. Ob diese 
Zellen vergrossert (geschwellt) sind, kann ich nicht entscheiden. Die Glia- 
kerne sind sehr deutlich und vielleicht etwas grosser als in der Norm. 
Man vergleiche Figur 7 und 8. 

Einige Zellen erscheinen verkleinert und enthalten die f&rbbaren 
Partieen in Form groberer Klumpen, die ziemlich intensiv gefhrbt sind; 
daneben sieht man aber auch zahlreiche kleine Zerfallskorner. 

KernvertLnderungen zeigen auch diese Zellen nicht. 

d) Grosshirn, Kleinhirn und Rlickenmark. Alcoholh£rtung, 
Celloidineinbettung. Weigert’s Liraitosenfarbung. Keine Vermehrungs- 
erscheinungen an den Gliakernen. Wegen der Kerne jener kleiner- 
erscheinenden Ganglienzellen siehe im Text. 


Zunachst moge die Besprechung des klinischen Theiles 
meiner Versuchsergebnisse folgen. 

Es wurden im Ganzen 23 Kaninchen *) behandelt; zum grossten 
Theil stand mir ein yorzugliches, gut gevvartetes Thiermaterial zur 
Verfagung. Bei der Protokollirung wurde im Allgemeinen so vor- 
gegangen, dass das erste Auftreten regelmassiger starkerer Durchfalle, 
der positive Nachweis von Quecksilber oder von Albumin ira Harn, 
sowie mit besonderer Sorgfalt das erste Auftreten klinischer Symptome 
seitens des Nervensystems registrirt wurde. 

Zum Nachweis des Quecksilbers im Harn bediente ich mich der 
Methode von Furbringer 2 ) mit der von Nega :{ ) angegebenen Modi¬ 
fication. Die anscheinend sehr empfindliche Methode von Julies *) 
wurde mir leider erst spater bekannt. 

Zunachst wurde nun versucht, eine chronische Quecksilbervergif- 
tung durch Verfuttern von Calomel zu erzielen (K. I.). Um den zu 

1) Versehentlich wurde bei der Benenming der Thiere die Zalil 10 tiber- 
schlagen. 

2) Furbringer, Quecksill>ernaehweis im Harn mittelst Messingwolle. licrl. 
klin. Woch. 1878. p. 332. 

3) Nega, Vergleichende Untersuchungen liber die Ih i sorption und Wirkung 
verschiedener zur cutanen Behamllung verwaudter (iiurksilberju’ajiarate. Strass- 

burg bei Trubner 1884. 

4) Jolles, Ober eine einfache und empfindliche Mctlmde zum (jualitativen 
und quantitativen Nachweis von Quecksilber im JIarn. Wiener med. Presse. 
1895. Nr. 43. Refer. Fortseh. d. Medieiu. 1^90. Seite 200. 
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erwartenden Durchfallen und der Entzundung der Schleimhaut des In- 
testinaltractns moglichst entgegenzuarbeiten, wurde mit der Giffcdosis 
stets gleichzeitig eine geringe Quantitat Opium purum und etwas Tann- 
albin verabfolgt. J ) Die Methode erwies sich nicht als zvveckmassig; 
selbst bei dieser Applications weise ist eine Localwirkung nicht sicher 
auszuschliessen; beim Verfiittern ist ein Verschiitten von Substanz kaum 
zu vermeiden, und versucht man das Pulver in Gelatinekapsel zu geben, 
so kann gegen Ende des Versuches, wenn die Sclileimhaute durch den 
starken Wasserverlust, den das Thier erlitten hat, sehr trocken sind, 
die Kapsel gar im Halse stecken bleiben und, wie uns dieses bei 
K. XI passirte, Erstickungstod herbeifuhren. 

Bei einer Reihe yon Versuchen bediente ich mich der subcu- 
tanen Injection des Giftes. Als Reprasentanten eines schwer los- 
lichen Salzes yervvandte ich Hydrarg. salicyl. (K. Ill u. V); fein ver- 
theiltes metallisches Quecksilber wurde in Form des 01. ciner. gegeben 
(K. IV); in Nachpriifung der Versuche Heller’s wurden Lewin’sche 
Sublimatinjectionen gemacht. Drei dieser letzteren Beobachtungen habe 
ich als K. Vlll—X aufgefuhrt. Die nach Lew in’s Vorschrift zur Sy- 
philisbeliandlung intramuscular zu applicirenden Sublimatinjectionen 
erzeugen bei Kaninchen, subcutan angewendet, zumeist ausgedehnte 
Nekrosen; es kommt zudem zu einer directen Schadigung nahe liegender 
Nervenbalmen. So kam es bei den mitgetkeilten Fallen, in denen die 
Injectionen stets nur iiber dem linken Hinterbein ausgefiihrt wurden, 
jedesrual zu einer ganz typischen einseitigen Ischiadicuslahmung. Fur 
meine Zwccke in gleiclier Weise unbrauchbar enviesen sich die Injec¬ 
tionen mit Hydr. salicyl. und 01. einer. Ersteres veranlasste Abscess- 
bildung, (K. Ill) resp. Bildung eines snlzigen Oedems (K. V); das 
letztere liess es zu tiefgreitender Nekrose kommi'n (K. IV). 

Die besten Dienste leistcten mir unzweifelhatt intra venose In - 
jeetionen. die unter Einhaltung der nbtbigen antisejdischen Cautelen 
mit der Koeh’schen Spritze ausgetuhrt wurden. Hat man Kaninchen 
mit grossen Ohren zur Hand, so bieten sich der Injection wenig 
Schwierigkeiten; nur ist dieses Vertahren naturlich etwas zeitraubend. 
Es ist zu empfehlen, die Ohren sehr sorgsam zu rasirem und so lange. 
wie eben mbglii-h, in die gross# Randvene zu injiciren. Injectionen 
in di( k Venen der Extremitaten sind bedeutend sehwieriger auszu- 
fuhren. 

Baccelli’s Verfahren wurde an zwei Thieren geiibt (K. II u. XI). 

1) Wegcn der Kinzellieiten sei ini All^enirinm auf <1 ii* vorstehend mit- 
irethcilti'n IvninkcnyescliirliU'ii verwiesen, wo idles Wirhtiyviv iiluT die ein- 
jresehla^enen Mn:i>s!i:iliinen, sowie ;»m li mmn'iitlicli iil>cr dir zeitlicln- Aufeinander- 
lolyr (l(>r riiizt liic ii k 1 ii»is« 1 n n Svniptnmr zu lindm ist. 
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Jch gab dasselbe jedoch dann auf, da ich mich wie Dinkier 1 ) von 
dem Auftreten ausgedehnter Thrombosirung der zur Injection benutzten 
Venen fiberzeugte. Es machten diese Thrombosen sogar eine Weiter- 
behandlung der Thiere nach dieser Methode unmoglich und zwar zu 
einem Zeitpunkte, an welchem die in Anwendung gebrachten Dosen 
es noch nicht zur vollen Ausbildung der Intoxicationssymptome hatten 
kommen lassen. Eines dieser Thiere wurde dann getodtet (K. II), das 
andere (K. XI) erstickte, wie gesagt, als es schon recht kachektisch 
war, an einer Gelatinekapsel. Die Thrombosirungen brachten aber 
noch eine weit unangenehmere Folge mit sich. Es trat namlich mehr- 
fach ein entzfindliches Oedem an den Ohren auf, auch kam es zur 
Bildung yon Nekrosen. 

In dem Bestreben, dem Kreislauf moglichst grosse Quecksilber- 
mengen auf einmal einzuverleiben, versuchte ich die intravenose In¬ 
jection von Hydrarg. formamid. (iProc.), Hydr. succinamid. (2Proc.) und 
des Doppelsalzes Hydr. KaL jodat. (3V 4 Proc.). Alle drei Yerbindungen 
erwiesen sich als vfillig ungeeignet, da sich sofort ein grosser zusammen- 
hangender rother Thrombus im rechten Herzen und in der Ark pulm. 
bildete (K. XHI, XVH, XY1H). 

Endlich versuchte ich alsdann das von Dreser 2 ) empfohlene Hy- 
drargyram-Kalium hyposulfurosum. Dieses Praparat erwies sich 
in jeder Weise brauchbar, da es bei vollig einwandsfreier Versuchsan- 
ordnung dem Kreislauf sehr grosse Quecksilbermengen einzuverleiben 
gestattete. Dasselbe genfigt den Anforderungen, die man an ein Me- 
tallsalz zu stellen hat, welches zu Studien fiber die Allgemeinwirkung 
eines Metalles auf den thierischen Organismus verwendet werden soli. 
Das farblose, in Wasser leicht losliche, krystallinische Doppelsalz 
[5 K 2 S 2 0 3 + 3 Hg(S 2 0 3 ) 2 ] erzeugt in schwach alkalischen Eiweiss- 
losungen keine Fallung; es ist in lproc. Lfisung schwach alkalisch, wird 
aus dieser durch Zusatz von 1 Proc. Kalilauge Oder 5Proc. Kal. karbonic. 
nicht gefallt; die geringen Mengen Kalium, so wie Unterschwefelsaure, 
die mit dem Salz dem Organismus zugefuhrt werden, sind diesem gegen- 
fiber als indifferent anzusehen, zumal dieselben sich von dem Salze, 
welches ja nicht plotzlich zufallt, doch nur langsam abspalten, und so 
reichlich Zeit gegeben ist, sie zu binden. Der Metallgehalt des Salzes 
ist ein ziemlich hoher, Dreser fand ihn 31,41 Proc. Es entspricht nach 
dem Gehalt an Hg 2,32 Gr. des Salzes 1 Gr. Sublimat Wahrend sich 

1) Dinkier, Cber die Wirkung und Verwendbarkeit der von Baccelli 
empfohlenen intravenosen Sublimatinjectionen. Berl. klin. Woch. 1895. Nr. 18. 

In der Arbeit findet sich auch weitere Litteratur fiber dieses Thema. 

2) Dreser, Zur Pharmakologie des Quecksilbers. Arch. f. exp. Pathol, u. 
Pharmak. 1893. Bd. 32. Seite 458. 
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bei Kaltbliitern nach Anwendung des Hydrarg.-Kalium hyposulfurosum 
im Vergleicb mit anderen Hg-Salzen die Giftwirkung in auffalliger 
Yerlangsamung zeigt, ist das Salz bei Warmblutern, wenn in dem eben 
angegebenen Verbaltniss ordinirt, ebenso giftig, wie der Sublimat. Zur 
intravenosen Injection ist das Salz durchaus geeignet; es ruft keine 
locale Schadigung des Gefasses hervor, veranlasst somit keine Throm- 
bosirung der zur Injection verwandten Vene. An der Einstichstelle 
kommt es ja naturlich, dank der Verletzung der Gefasswand, zu einem 
Thrombus; ich sah aber bei meinen zahlreichen Injectionen nur einmal 
(K. VII) einen sich weiter ausdehnenden Gefassverschluss; da es damals 
aber zu einer, wenn auch nur kurz dauernden Entziindung kam, so ist 
die Schuld hierfiir einer Infection beizumessen. 

Rille 1 ) und spater Walsch 2 ) betonen, dass die starke Zersetz- 
lichkeit des gelosten Salzes ein nur schwer corrigirbarer Fehler des- 
selben sei und die haufige Anfertigung frischer Losungen nothig mache. 
Auch ich iiberzeugte mich hiervon; man kann dem aber in gewissen 
Grenzen durch Zusatz von Kochsalz (0,6 Proc.), sowie besonders durch 
strengen Lichtschutz und Kiihle begegnen. 3 ) Im Hinblick auf die 
Wirksamkeit des Praparates ist die leichte Dissociirbarkeit desselben 
als erwunscht zu betrachsen, solange diese Eigenschaft es nur nicht 
zu ortlicher Wirkung, so z. B. bei der von uns gevvahlten Applications- 

ll Rille, Ober Behandlung der Syphilis mit Kaliumquecksilberhyposulfit. 
Wiener med. Presse. 1890. Seite 89. 

2) Walsch, fiber Behandlung der Syphilis mit KaliuuHjueeksilberhyposulfit. 
Prager med. Woeh. 1S|(|. Nr. 30. Siehe auch Merck’s Jahresberichte 1893 u. 1890. 

3) Pi lie und Walsch famlen nach Injection dieses sonst nicht atzenden 
Queeksilberpraparates in das Gewebe an der Applieationsstelle die gleichen 
unervviinschten Localwirkungen, wie man selbige aueh sonst nach der Injection 
von Quecksilberverbindungen findet. Die leichte Zersetzlichkeit des Praparates 
hatte das Metall eben alsbald in Beziehungen zum lebenden Eiweiss treten 
lasseu und somit Eiweisscoagulation bewirkt. Es diirt’te sich dieser letztere 
Ubelstand durch Zusatz von NaCl zur Lbsung vermeiden lassen, da, wie w'ir 
seit den Arbeiten von Stern Berl. klin. Woeh. 1S70 Nr. 35 u. 1871 Nr. 5) und 
von Muller (Ebenda 1870 Nr. 35, 1871 Nr IDj wissen, diese auch bei Injectionen 
von Sublimatlosung sich einstellcnde Eiweisscoagulation sich so in gewissen 
Grenzen verhinderu lasst, ein Verlialteu, welches 1880 v. Mering auch bei 
gewissen organisehen ilg-Verbindungen bestiitigt land. 

Soil ten dalier diese Mittheilungen die* Anregung zu nochmaligen Versuchen 
mit dem Dre.ser’seheu Priiparat g»*ben, so diirt'te es rathsam sein, von diesem 
Verlmlten Gebraueh zu maehcn. Die Losung, die zur Erleichterung der Con- 
trole auf etwaige Niedt*rsehlage in ein wcisses (das zu liillen ist, miisste in 
lichtsicherem Futti'ral und kiilil aut'lx wahrt werdt n. Ein Koehsalzzusatz wiire 
ganz besonders 1 »ei sul>eutaner Injection zu emjdWden. Bei der leielib n Lils- 
lichkeit des Salzes diirt'te es zudem nnilielos sein, abgewogene "Mengen desselben 
st-ots erst kurz vor dem Geluam h in sierihu- K»»ehsalzli'sung zu l«‘»>en. 
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weise zur Blutgerinnung, kommen lasst. Um so eher wird es eben im 
Blut zur Bildung loslicher Quecksilber-Eiweissverbindungen kommen. 
Dass es im Blut zu einer loslichen Verbindung kommt, giebt den 
principiellen Unterschied der Allgemeinwirkung der Hg-Salze der Lo- 
calwirkung gegenuber ab. Bei alien ortlichen Schadigungen durch 
Quecksilberverbindungen kommt es durch die Verbindung des Queck¬ 
silbers mit den Eiweisskorpern zu unloslichen Verbindungen, zur Ver- 
atzung im weiteren Sinne des Wortes. Auch die Allgemeinwirkung des 
Quecksilbers wurde nur in einer sich in einer anderen Art aussernden 
„Aetzwirkung“ bestehen, fauden sich nicht im Saftestrom die Vorbe- 
dingungen, die die Bildung loslicher Eiweiss-Quecksilberverbindungen 
yeranlassten und es so ermoglichten, dass das Metall in Beziehung zur 
Zelle trate, ohne deren Protoplasma sofort zur Gerinnung zu bringen. 

Betrachten wir nun zunachst die verschiedenen Symptome, die bei 
den einzelnen Vergiftungsversuchen zu Tage traten, in der zeitlichen 
Folge ihres Einsetzens. 

Eine nicht auf grobe Blutveranderungen zuruckzuflihrende mo* 
mentane Allgemeinwirkung der intravenosen Injection (und nur 
bei dieser Applicationsmethode ist fur das untersuchte Gift streng ge- 
nommen eine solche Wirkung iiberhaupt zu erwarten) kam in drei 
Fallen zur Beobachtung (K. VI, XII u. XXII). Bei Kaninchen VI trat 
nach Injection von 7,5 Cbcm., bei Kaninchen XII nach 10,0 Cbcm. der 
1 proc. Losung des Doppelsalzes unmittelbar im Anschluss an die Injec¬ 
tion der Tod ein. Die Todesart (klonische, kurzdauernde Krampfe mit 
Opisthotonus und Husteln) liess eine Lungenthrombose als Todesur- 
sache vermuthen. Die Section bestatigte dieses nicht; sorait blieben 
zur Erklarung dieser Erscheinung nur noch zwei Mbglichkeiten. Es 
konnt^ sich um eine acute Vergiftung handeln, oder da, was sonst zu- 
meist vermieden wurde, beide Male die zur Injection verwendete Flus- 
sigkeit sehr kalt war, so konute der Tod als Choc-Wirkung vom 
Nervensystem, spec, von der Oblongata aus, erfolgt sein. Mir ist in 
Anbetracht der doch relativ geringen Giftmenge (andere Thiere ver- 
trugen 15 Cbcm. u. 20 Cbcm. meist anstandslos) das letztere wahrschein- 
licher. Allerdings muss man ja in Rechnung ziehen, dass das Nerven¬ 
system durch die vorherigen Injectionen schon geschwacht war, und 
dass es daher wohl moglich ist, dass eine Giftdosis, die das gesunde 
Centralorgan nicht sofort afficirie, auf das kranke Organ funetions- 
lahmend wirkte. Immerhin aber bleibt in dieseu beiden Fallen der 
schroffe Gegensatz eines apoplektiformen Todes im Vergleieh zu 
der sonstigen momentanen Wirkungslosigkeit auffallend. 

Weit eher ware es moglich, den Tod bei Kaninchen XXII als aeulen 
Gifttod aufzufassen. Bei diesem Thiere stellte sich na(di Injection vou 

Deutsche Zettschr. f. Nervenheilkunde. XII. IM *J 
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20,0 Cbcm. (eine gleichgrosse Dosis war zwar 48 Stunden zuvor anstands- 
los vertragen worden) zunachst grosse Unruhe und Aengstlichkeit ein; 
nach wenigen Minuten folgte ein tonischer, etwa 5 Minuten anhaltender 
Krampf in einem Hinterbein. Als dieser Krampf dann wieder ge- 
schwunden war, erschien das Thier zwar ruhiger, war aber sehr matt. 
Es wurde alsdann in wenigen Minuten sichtlich matter, legte sich um 
und ging ohne weitere Zeichen von Unrube bald zu Grunde. Die 
Musculatur war wahrend dieser zweiten Phase der Erscheinungen ganz 
schlaff. Allem Ansclieine nach handelte es sich hier um eine all- 
gemeine nervose Lahmung. Da der Tod nicht so plotzlich auftrat 
und die Giftdosis eine sehr hohe war, so entbehrt jedenfalls die An- 
nahme, denselben auf eine acute Giftwirkung zurnckzufnhren, nicht 
aller Wahrscheinlichkeit. Fiir diese Auffassung finde icli zudem eine 
gewis.se Stutze in Versnchsresultaten, fiber die v. Mering 1 ) berichtet. 
Was derselbe an Froschen als Folgeerscheinung subcutan applicirter, 
bald todtender Quecksilberdosen auftreten sielit, bezieht auch er auf 
eine directe Einwirkung des Giftes auf das Centralnervensystem. Er 
sagt: ,,Zuerst schwinden die willkurliehen und bald auch die reflec- 
toriscben Bewegungen, die Respiration sistirt, und die Herzschlage 
werden langsamer und unregelmlissig. Diese Thatsachen beweisen vor 
Allem, dass das Quecksilber eine sich allmahlich entwickelnde Lahmung 
verschiedener und in den verschiedenen Theilen des centralen Nerven- 
systems gelegener Nervencentren hervorruft, und zwar scheinen Gehirn- 
centren zuerst afficirt zu werden, wahrend die Wirkung auf Centren, 
die in der Medulla und irn Eiickenmark gelegen sind, erst spater ein- 
trittC An einer Anzahl von Kaizen, die v. Me ring acut durch sub- 
cutane Injection vergiftet, bemerkt er sehr bald grosse Unruhe, un- 
rubiges Unilierlaufen, grosse Schreekhaftigkeit und Schmerzausserungen, 
eineu Symptoinencomplex, den er mit Recht als Erethismus bezeichnet 
lm weiteren Verlaufe dieser Erscheinung(‘n b«‘merkte er alsdann aus- 
g<»breiteten Tremor. Mit diesen Stiirungen gingen sell were Darm- 
erseheinungen, Salivation und Alteration der Respirationsthatigkeit 
einher. Entspreeliend denselben zeigt sieh grosse Schwaclie und Hin- 
fiilligkeit, welclie sicli bis zur Parest^ steigert und fur welcho, wie 
v. Mering wbrtlich sagt, die Ursaehe wold kauni in einer directen Ein¬ 
wirkung des Quecksilbers auf <las Centralnervensystem gesucht zu 
werden braucht. leb glanbe ni«*lit. dass man dieser ablehnenden Haltung 
unbedingt l)eiptliebten muss. Dass das gosammte Nervensystem in 
Mitleidenseliaf’t gezogen wird, geht auch fur v. Mering schon aus der 
Beobachtung von Tremor und Erethismus hervor. Jch mbchte aber 

1) v. Mering. Uelier die Wirknngwi des «pn*ek>ilbers nuf den thierischen 
Orgaiiisinus Areh. f. exper. Pathol, u. i’liai nmk. ISso. P,d. 13. Seitc SO. 
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noch des weiteren darauf hinweisen, dass aus den Protokollen von 
v. Mering hervorgeht, dass, je schneller im Einzelexperiment durch 
die Giftdosis der Tod des Thieres herbeigefuhrt wurde, am so mehr 
auch die Lahmungssymptome sich vordrangten. Das Thier, welches 
ich beobachtete, zeigte dieses Pravaliren der nervosen Symptome an- 
scheinend noch deutlicher, so dass es mir schon rein nach diesen 
klinischen Beobachtungen wahrscheinlich ist, dass die eigentliche 
acute Vergiftung mit Quecksilber auch bei Warmblutern 
den Tod vom Centralnervensystem aus herbeifiihrt, and zwar 
so, dass der endgiiltigen Lahmung ein Zustand starker Reiznng 
voraufgeht. Ich glaube auch in den anatomischen Befunden, die ich 
an subacut mit hohen Qaecksilberdosen vergifteten Thieren erheben 
konnte, eine gewisse Stntze fur diese Anschauung zu haben. 

Abgesehen von diesen einzelnen Fallen konnte man an den 
Kaninchen nach den Injectionen nichts Besonderes bemerken. Sie 
schlugen wohl mit den Hinterbeinen, schiittelten kurz den Kopf und 
sprangen wie gewohnlich herum. Fur die ganze nachste Zeit- traten 
bei jenen Thieren, bei denen die starke Ueberschwemmung des Kreis- 
laufes mit dem Gifte es nicht sogleich zu nervosen Symptomen gehracht 
hatte, diese vollig in den Hintergrund. Das Krankheitsbild wurde bei 
alien jenen verschiedenen Applicationsweisen zunachst ausschliesslich 
von den Erscheinungen seitens des Darmes, den klinisch sich naturlich 
weniger deutlich markirenden Zeichen der Nierenlasion, sowie durch 
die sich hinzugesellende schwere Kachexie beherrscht. Da ich auf 
einen Theil dieser letzteren Befunde in einer spateren Arbeit im Ein¬ 
zelnen zuruckzukommen gedenke, so mbchte ich hier nur die kurze 
Bemerkung einschalten, dass auch bei der makroskopisehen und mikro- 
skopischen Section die uberaus schweren Darm- und Nieren- 
veranderungen weitaus die starkste Manifestation der Gift- 
wirkung reprasentirten und auch in jenen Fallen schon sehr schwer 
sich ausgepragt erwiesen, wo am Nervensystem klinisch noch gnr nichts 
und mikroskopisch nur sehr wenig zu constatiren war. 

Daher sehen wir denn unter diesen so vielfach in der Litteratur 
besprochenen und der Quecksilbervergiftung so charakteristischen 
Symptomen einen Theil der Thiere zu Grunde gehen, ohne dass es bei 
denselben uberhaupt zu nervosen Symptomen kommt. (K. 1 Calonnd 
per os; K III u. V Hg. salicyl. subcut.; K. VII kleine Mengen Dreser'scdien 
Salzes intravenos.) Auch diejenigen Thiere, bei welchen der V<*rsuch 
vor voller Ausbildung der schweren Kachexi( k melir oder weniuvr ab- 
sichtlich abgebrochen wurde (K. II, VI, XI, X1I\ zeigt« n keine LiUnnungs- 
symptome, wohl aber schwere Nieren- und Darmvnrand^rumrm. hdi 
habe auch an alien diesen Thieren nie eine IteHexsteigerung ht*ol> 
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konnen, mit Ausnahme von K. XI (Baccelli), wo ich in meinem Urtheil 
unsicher war. 

Dagegen kam es nun bei jenen Thieren, bei denen in Form des 
Dreser’scben Salzes auf einmal weit grossere Quecksilber- 
mengen in den Kreislauf verbracbt wurden, in durchaus constanter 
Weise zu einer wobl charakterisirten nervosen Erkrankung 
(K. XIV, XV, XVI, XX, XXI, XXIII, XXIV). Eine Ausnahme machte 
K. XII, welches eine auffallend hohe Toleranz gegen das Salz zeigte. 
Ich neige der Ansicht zu, dass das Thier nicht die Quecksilberdosis auch 
wirklich bekam, die ich ihm zu geben glaubte; da zu der Zeit, als ich 
die Versuche mit dem Dreser'schen Salz begann, nicht stets gleich zur 
Erneuerung der Losung geschritten wurde, sobald sich eine Zersetzung 
des Salzes durch einen sich bildenden Niederschlag anzeigte, so ist es 
wahrscheinlich, dass das Thier zeitweise nur sehr giftarme Losungen 
injicirt bekam; das Gleiche gilt moglicher Weise auch fur K. VI. Bei 
den spateren Versuehen wurde die Losung stets erneuert, sobald ein 
Niederschlag sich zeigte. 

Der Verlauf, den die Krankheitserscheinungen bei den anderen 
Thieren nahiuen, war folgender. Die Thiere erschienen nach der In¬ 
jection zunachst wold; verschieden schnell traten dann starkere Durch- 
falle ein, verbunden mit Mattigkeit und Hinfiilligkeit; die Thiere waren 
dann anscheinend apathischer, als normal. Als erstes unzweideutiges 
Symptom der beginnenden nervosen Stbrungen fand sich dann neben 
einer geringfugigen Unsicherheit in den Bewegungen eine sehr deut- 
liche Steigerung der Keflexe. Die Reflexe waren zunachst sehr lebhaft, 
auch vom Periost sehr leieht und kriiftig auszulosen, und folgte dann 
hiiufig unzweifelhafter Rellexklonus. Die Thiere, die vordem schon 
schwach gewesen waren, zeigten jetzt zunehmende Parese und Ataxie. 
1 ch hahe ein solches Krankheitsbild ausfiihrlich bei K. XXI beschrieben; 
die anderen Thiere boien genau das gleiche Bild, nur in wechselnder 
Intensitiit. Die Thiere maeliten beim \ orspringen grosse Anstreng- 
ungen, kamen aber nicht reeht writer; sir ersehieneu wie berauscht; 
die Vorderbcine ruisclitrn ihnrn nach drn Seiten auseinander, so dass 
sie auf den Hals firlrn. Hastin' und ziitrrnd. liiiiitig von neuem aus- 
gleitend, als liefen sie auf (ilattris. lioltrn sie sich dann wieder zu- 
sammen. Die Jlintrrhcine zeigten genau das Ulriche. Dass sich an 
diesen hiiufig die Iiiihmungssymptome zuniiclist deutliclier zeigen, ist 
ja bei der Bauart der Thiere selhstverst and 1 ich und durchaus nicht. 
ohne W eiteres ein Beweis dafiir. dass diesidheu auch starker paretisch 
sind; die kur/.eren \ orderheme tinden ehen am Thorax eine bessere 
Stfitze. Die Mi iskelsehw iiehe war eine n'nnz allgemeine; nur einmal 
scliien bei K. XIV voriihergehend eine Ausnalmie zu hestelien, und zwar 
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schien das linke Hinterbein schwacher als das rechte. Das Thier war 
dann aber noch drei Tage zu beobachten, ohne dass sich eine An- 
deutung dieser Differenz wieder gezeigt hatte. Mehrfach nahmen unter 
Fortbestand der Reflexsteigerung die Symptome zu; es bildete sich ein 
Zustand completer schlaffer Lahmung heraus, dem dann alsbald der 
Tod ohne Krampfe folgte. Nur bei K. XXI traten wahrend dieses 
finalen Stadiums completer schlaffer Lahmung, welches bei diesem 
Tbiere fast einen ganzen Tag beobachtet werden konnte, mehrfach kurz 
dauernde epileptiforme klonische Krampfanfalle auf, iiber deren Be- 
deutung nach der* Beobachtung des Einzelfalles natiirlich nicht zu ur- 
theilen war. 

Fassen wir diese klinischen Beobachtungen so weit zusammen, so 
ergiebt sich zunachst in ganz constanter Weise folgendes hochst inter- 
essante Verhalten des Organismus dem Gifte gegeniiber. Schon nach 
relativ geringen Giftmengen und schon sehr bald nach der 
Application derselben finden sich die allerstarksten Nieren- 
und Darmveranderungen, die sehr bald eine derartige Hohe 
erreichen, dass sie einer Steigerung kaum noch fahig sind. 
Gelingt es nun aber, die Giftdosis zu stcigern und namentlich 
relativ rasch diese grossere Menge der wirksamen Substanz in 
den Kreislauf zu verbringen, so entvvickeln sich wolil gleichzeitig 
mit den Darm- und Nierenveranderungen, jedenfalls selir bald nach dem 
Beginn derselben schwere, allgemeine, das Krankheitsbild 
alsbald beherrschende Lahmungssymptome. 

Fur eine Constatirung und Aufklarung dieser letztcren die Queck- 
silbervergiftung unter Umstanden begleitenden nervosen Symptome ist 
von Versuchen, bei denen das Gift in Form loslicher oder unloslicher Salze 
per os gegeben wurde, wenig zu erhoflen, da hierbei, wie v. Mering 
u. A. mit Recht betonen, die Allgemeinwirkungen von der ortlichen 
Wirkung nicht zu trennen sind und die ersteren sogar wohl haufig 
nberhaupt nicht zu Stande kommen dtirften. Audi die vom subcutanen 
Gewebe aus bewirkten Vergiftungen bedeuten bier wenig, insofern dabei 
nicht exact zu sagen, welche Quantitat des applicirten Giftes auc-h 
wirklich in den Kreislauf iibergeht. Ich habe dalier in die nach- 
stehende Tabelle, welche die obigen Verhaltnisse erlautern soil, nur 
jene Versuche aufgenommen, bei welchen das Gift intravenos gegeben 
wurde. Dm einen Vergleich zu ermoglichen, habe ich die Quecksilbcr- 
menge, die in Form des Hg. Kal. hyposulf. gegeben wurde, nach <l( j r 
Verhaltnisszahl 2 V 3 : 1 in Sublimat umgeredinet. Die Tabelle enthalt 
die Zeit, auf welche sich die Giftmenge vertheilte, sowie in abg« j - 
rundeten Zahlen die Grosse der Gesammtdosis, ferner naeh Mbglichkeit 
anch der Einzeldosen auf Gramm Sublimat reducirt. Es ist bei Durch- 
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sicht der Krankengeschichten nicht zu vergessen, dass die Sublimat- 
ldsung nach Baccelli’s Vorschrift eine 1 pro mille ist, wahrend das 
Hg. Kal. hyposulf. stets in lproc. Losung verwendet wurde. 


1 

Nr. des 
Thieres ( 

Zahl der 
Tage, auf wel- 
che sich die 
Injectionenver- 
theilten 

Giftmenge 

in 

Summa 
(Gr. Sublimat) 

Einzeldosen 
(Gr. Sublimat) 

Methode 

und 

Resultat 

2 

a) 37 

0,0085 

a) bis zu 0,001 

Baccelli, keine 


b) 12 

0,015 

b) 0,0015 — 


Lahmungen 


einmal wurde 

Summa 0,0235 

0,0045 




pausirt 





6 

n 

0,25 

5 X etwa 0,01 


Dreser, keine 



Die Dosis ist 

3x —0,023 


Lahmungen, 



vielleichtzuhoch 

IX -0,043 


aber plotzlicher 



angeschlagen 


Tod nach Injeo- 






tion 

7 

18 

0,09 

6 x 0,0065 


Dreser, keine 




2x 0,013 


Lahmungen 




1 x 0,021 



11 

! 14 

0,035 

5x 0,003 

Baccelli, keine 

1 

i 



3 x 0,005 


Lahmungen 

12 

! Nicht beriicksichtigt. Dosirung wohl unsicher. 



14 

> 6 

0,23 

5 x 0,04 



i 

j 


lx 0,02 


Dreser 

15, 16, 21 

4 

0,258 

4 X 0,065 


Lahmungen 

20 

4 

0,344 

4 X 0,086 



22 

2 

0,172 

2x 0,086 


t acut. 

23 s 

4 

0,1936 

2x 0,064 

1 

| 




2x 0,032 


1 Dreser 

24 j 

3 

0,1935 

3x 0,064 

J 

Lahmungen 


DasKrankheitsbild selbst ist charakterisirtdurchzunehmende 
Parese bei Steigerung der Reflexe nnd ausgesprochener Ataxie. 
Diese Symptom© weisen wohl der Hauptsache nach auf Storungen in 
der Function des Centralnervensystems in dessen hoher gele- 
genenCentren. In positiver Richtung glaube ich nicht Weiteres aus 
denselben schliessen zu dhrfen, dagegen glaube ich mit Recht negirend 
sagen zu konnen, dass das Krankheitsbild keinesfalls auf eine 
vorwiegende Erkrankung der peripheren Nervenfasern hin- 
deutet. 

Die Frage, in wie weit das Krankheitsbild auf direct© oder in- 
directe Giftwirkung zuruckzufuhren ist, durfte sich aus diesen 
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klinischen Beobachtungen nicht mit absoluter Sicherheit entscheiden 
lassen; werthvolle Anhaltspunkte hierfar sind denselben aber doch wohl 
zu entnehmen. 

Die Schwache und die Unsicherheit in den Bewegungen konnte 
recbt wohl der allgemeinen Ernahrungsstorung, der Kachexie, 
zur Last gelegt werden; die Reflexsteigening und besonders die ter- 
minalen epileptiformen Krampfe auf eine uramische Intoxication 
sich beziehen lassen. Doch dem widerspricht Vieles. Zuvorderst die 
eben dargestellte Relation, in welch er die angewendeten Giftdosen und 
die schweren ubrigen Krankheitszeichen zu den nervosen Symptomen 
stehen. Wir sahen eine Anzahl der Thiere unter allerschwersten Darm- 
und Nierenveranderungen in hochgradigster Kachexie zu Grunde gehen, 
ohne dass sich an denselben irgend welche deutlichen nervosen Symp- 
tome documentirt batten; die grosse Zahl der in der Litteratur mit- 
getheilten Falle zeigt das Gleiche. Schwach und hinfallig sind sub 
finem auch diese Thiere; der Agone nahe mogen sie auch wohl schlaff 
gelahmt erscheinen, wohl auch gelegentlich zitternd und wankend, oder 
wie die Thiere, die v. Mering beschrieb und in diesem Zustande einige 
Zeit beobachten konnte, sehr unruhig und schrecklmft, im Zustande 
eines ausgesprochenen Erethisraus. Nie aber beschrieb man bisher 
an diesen vielen Versuchsthieren, die doch sicherlicb zumeist schvver 
kachektisch und niorenkrank waren, ein so constant auftretendes, meh- 
rere Tage zu beobachtendes nervoses Krankheitsbild, welches in so 
markanten Symptomen die Situation beherrschte; dieses tritt eben erst 
ein, wenn dem Kreislauf rasch ganz unverhaltnissmassig grosse 
Quecksilbermengen zugefiihrt werden. Icb glaube somit. dieses ner- 
vose Krankheitsbild, wie es der subacuten Vergiftung durch hoch- 
dosirte Quecksilbergaben folgte, gleichfalls den directen Giftwir- 
kungen zurechnen zu miissen, und fuhle mich in dieser Annalime auch 
dadurch bestarkt, dass ich als Wirkung der acuten Allgemeinver- 
giftung eine Lahmung des Centralnervensystems wahrscheinlicli maclnm 
konnte. Es scheint eben, was ja von vornherein vielleicht zu er- 
warten ist, das Quecksilber, wenn es im Kreislauf. circulirend zur A11- 
gemeinwirkung kommen kann, viele Zellcomplexe gleichzeitig, 
nur in wechselnder Intensitat zu befallen. Die Xieren- und 
Darmveranderu ngen, welche dadurch, dass hier das Gift wieder zur 
Ausscheidung aus dem Kreislauf gelangt, vielleicht eine Mitlel- 
stellung einnehmen zwischen den Folgen eigentlich localer und slreng 
aufgefasster Allgemeinwirkung des Giftes, erreichen auch bei (iiftdosen, 
die sonst keine weiteren klinisch zu beobachtenden Folgen zeitigen, 
ihren Hohepunkt und fiihren alsdann in einer gewissen Zeit dm Tod 
herbei. Erst hohe Dosen erzeugen sich klinisch documentirende Func- 
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tionsstorungen im Nervensystem, und iiberdeckt nun naturlich dieses 
von jenen lebenswichtigen Elementen abhangende Krankheitsbild klinisch 
bei weitem die iibrigen Storungen, die einer Steigerung nicht weiter 
fahig waren und unter beiden Voraussetzungen den gleichen Verlauf 
nehmen. 

Im Verlauf der Besprecbung dieser an den Versuchsthieren sich 
klinisch documentirenden Wirkungen der Quecksilbervergiftung wurde 
der Arbeit von v. Mering und ihrer auf das Nervensystem sicb be- 
ziehenden Resultate als der einzigsten in diesem Zusammenhange zu 
nennenden Arbeit Erwahnung gethan. Die Mittheilungen Heller’s 1 ), 
auf die ich schon in dem oben citirten Aufsatze eingegangen bin, und 
deren Schwachen in der wenig zuriickhaltenden Art liegen, mit welcher 
am Versucksthier diagnosticirt wird, und in der wenig strengen 
Kritik, welche an die Anordnung jener Versuche, auf die so weit- 
gehende klinische Schliisse basirt vverden, gelegt wurde, will ich bier 
nur deswegen nochmals kurz erwahnen, weil wir alsdann der Noth- 
wendigkeit iiberhoben werden, auf dieselbe bei der Besprechung der 
pathologischen Befunde nochmals zuriickzugreifen. Es ist nicht zu be- 
zweifeln, dass es sich bei diesen in ihrer Anordnung durchaus nicht 
eigenartigen und in ihren Resultaten ganz isolirt 2 ) dastehenden Ver- 
suchen um cine directo Schadigung der Nerven durch die Injections- 
fliissigkeit handelt. Die sonst gerade so sehr zweckmassige Combina¬ 
tion des Sublimates mit Kochsalz liisst diese Losung fiir Studien wie die 
vorliegenden wenig zweckmassig erscheinen. Der Kochsalzzusatz, welcher 
die Eiweisseoagulation wenigstens zum Thoil verhindert, erleichtert die 
Mbgliohkeit eines Diftundirens der Lusung in die Nachbarschaft, auf 
welche Moglichkeit in der dem Vortrag folgenden Discussion Remak 
sehon mit Recht aufmerksam machte. Der Xervus ischiadicus wird auf 
diese VVeise sehr leielit afficirt werden kbnnen, er ist fiir die diffun- 
dirende Fliissigkeit durch das lockere, die Strecker und Beuger amOber- 
sehenkel trennende Bindegewebe leielit zu erreichen; zudem liegt. er bei 
einem Thiere von der Grosse eines Kaninchens dem subcutanen Gewebe 

1) Heller, Ex|)(*rinientclle IJeitnigo zur Polyneuritis mercurialis. Deutsch. 
ni(‘d. Woehensehr. 1S0<*, No. 0 ti. Id (Veroinsbeilap:e)| sowie: Wei tore Beitriijre 
zur e.\]H , riinent.elh , n Polyneuritis jnercurialis. Perl, k I in. Woehensehr. 1S ( J(3. 8. 380. 

" 2 1 Wold henierkt, wthehen die weiterhin zu hespn»elienden Befunde Le- 
tu lie’s. w<*lehe Heller den seinen zur Seite stellt, durelmus von diesen ab. 
Letulle betont ausdriieklieli, dass er bei der einlaelun, nielit degeuerativon 
Atropliie der Markseheiden keine Spur einer Kermerniehrung lindet, wiilirend 
Heller ganz tvpPehe, seliwere Marksebeidendegeneratiou Jiiit ungelnuirer Kern- 
verinehrung besehreibt. Die Befunde Letulle’s verdienen nieht den Ausdnick 
,,N(‘iiritis a . — Meine zur ('ontrole der Exj»eriniente Heller’s angestellten Yer- 
suehe fthderten anatomiselie Bilder zu Tage, wie sie Heller beschrieb. 
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ja naturlich ziemlich nabe, und ist ausserdem eine Losungsmenge von 
2 Cbcm. bei Berucksichtigung dieser raumlicben Verhaltnisse immerhin 
eine bobe. 


Fand sich in den einleitend angefubrtenUeberlegungen die Richtung, 
die dem Thierexperiment zu geben war, so ergab sich dieUnter- 
suchungsart der durcb die Versuche gewonnenen Praparate 
vorwiegend aus der Frage, wo im Neuron die Giftwirkung einsetze. 

Ein den Aufbau des Organismus schadigender chemischer Korper 
kann das Nervensystem auf verscbiedene Weise treffen. Im Central- 
organ kann es durch Yeranderungen im Saftestrom zur Nekrobiose 
zur sogenannten Erweichung kommen; damit verfallen alsdann mehr 
oder weniger grosse Bezirke in toto dem Untergange und degeneriren 
secundar etwaige von diesen Bezirken abhangige, oder bier in ihrem 
Verlauf verletzte Fasersysteme. Derartige Schadigungen danken ibren 
Ursprung weniger einem Einfluss des Giftes auf das Nervensystem 
selbst, als vielmehr auf das Gefasssystem und die Saftemasse. Die 
entsprechenden nervosen Veranderungen sind somit recht eigentlicb 
secundarer Natur; sie werden in ihrer Localisation, sowie in der Con- 
stanz ihres Auffcretens selten in gesetzmassige Beziebungen zur Gift¬ 
wirkung zu bringen sein, und wird daber ihr klinisches Bild von viel- 
fachen Zufalligkeiten abhangen. 

Ihnen gegeniiber steht als Folge director Einwirkung des Giftes 
auf das Nervensystem die mehr oder weniger elective Schadigung der 
einzelnen dasselbe aufbauenden Grundelomente. Diese Schadigung wird 
sich am Parenchym, da dasselbe zu eigentlicher Hyperplasie nicbt fahig 
ist* in der Form rein degenerativer, eventuell bis zum Zelltod fiibrender 
Vorgange documentiren. Das Stiitzgewebe wird zunachst mit Wucbe- 
rungsvorgangen antworten, und zwar werden dieselben sich theils se¬ 
cundar an den Untergang des Parenchyms anscbliessen, theils wobl 
auch primar einer irritativen Giftwirkung folgen konnen. Erst in zweiter 
Linie, wenn nberhaupt. wird man regressive Vorgange ervvarten diirfen. 

Eigentlicbe Entzundungsprocesse, die sich den soeben charakteri- 
sirten Vorgangen anscbliessen konnen, sind dagegen stets auf eine com- 
plicirende bacterielle Infection zuruckzufiihren. Bei Untersuclmngen 
wie den vorliegenden kommen somit auch die hierbei sich fiudemlen 
Storungen in der Function und im Aufbau des Nervenapparates als 
nicbt mehr ausschliesslich dem zu priafenden Gift zur Last liegend nicbt 
in Betracht. Es wird daher das Augenmerk zunachst nur auf diejenigon 
Vorgange zu richten sein, welche die einzelnen Bauelemente dc»s Nerven- 
systems, und zwar in erster Linie wieder das Parenchym, mehr electiv 
treffen. 
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Uebertragen wir die vorstehenden Ueberlegungen auf das uns be- 
schaftigende Thema, so hat unsere Frage zu lauten: 

1st der Angriffspunkt des Quecksilbers im Neuron zunachst und 
hauptsachlich zu suchen 

a) in der Ganglienzelle und ihren Protoplasmafortsatzen; 

b) in der Nervenfaser an irgend einer Stelle ihres Verlaufes, 
respective in einer ihrer Componenten, oder endlich 

c) in dem End ap par at, soweit dem untersuchten Neuron ein 
solcher eigen ist. 

Es ordnet sich dieser principiellen Grundfrage in zweiter Linie die 
imBesonderen fur dieKlinik so wichtige Frage an, in welcher Gruppe 
von Neuronen sich die storenden Einfliisse vorwiegend documentiren. 

Nur bei derartiger Einfachheit und Scharfe der Fragestellung kann 
es experimentellen Untersuchungen gelingen, principielle Fragen der 
Entscheidung naher zu bringen und so den gesuchten Einblick in die 
anatomischen Grundlagen einer Erkrankungsform zu ermoglichen. 

Mit dieser so formulirten Fragestellung sehen wir uns nun aber 
gegeniiber der altbekannten principiellen Differenz der An- 
schauungen iiber die anatomische Grundlage zahlreicher de- 
gene rativerNervenkrankhei ten, und zwar speciell mancber Formen 
der sogenannten atrophischen Lahmungen. 

In gewissen Grenzen werden wir zu den Ursachen, die zu dieser 
Differenz der Anschauungen fiihrten, Stellung zu nehmen haben, da 
dadurch die Riclitung beeinflusst wird, die wir den eigenen Unter¬ 
suchungen anweisen miissen, und uns damit gleichzeitig auch die Mog- 
lichkeit an die Hand gegeben wird, die nothige Kritik an die eigenen 
Befunde, wie auch diejenigen Anderer, zu legen. 

Es stellte sich bei der Beurtheilung der sogenannten atrophischen 
Lahmungen, die wir liier zunachst nur beriicksichtigen wollen, ziemlich 
unvermittelt der Anschauung, dass der Angriffspunkt fiir viele der atio- 
logischen Factoren im Centralorgan zu suchen sei, jene Meinung gegen- 
iiber, die diesen Angriffspunkt in die periphere Faser verlegte. Aus dem 
Gebiete der auf chronisehe Metallvergiftungen zuruckzufiihrenden Lah¬ 
mungen war es im Besonderen die Beurtheilung der Bleilahmung, die 
zur Controverse und damit auch zur Pracisirung in der Fragestellung 
anregte. Den naheliegenden Schlussfolgemngen, die fiir die Patho- 
genese derselben aus den zahlreichen negativen Untersuchungsresultaten 
am ganglionaren Apparat, den fast constanten positiven Befunden am 
peripherisehen System gezogen wurden. stellte sich eine Anzahl Au- 
toren (Erb, Iiemak u. A.) entgegen, iinh'm si(‘. auf klinischen Beobach- 
tungen und jihysiologisrdnm Ueberlegungen fussend, diesen und ihnen 
ahnliclien atrophischen Lahmungen einen centralen Ursprung zusprachen. 
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Begreiflicher Weise musste diese Annahme ihre Anhanger auch zn kri- 
tischen Ueberlegungen fiber die Bedeutung derjenigen Untersuchungs- 
methoden fuhren, auf welchen jene ihnen entgegenstehenden An- 
sichten basirten. Es entstand die Vermuthung, dass die damaligen 
Untersuchung8methoden die Beurtheilung feinerer und initialer Gang- 
lienzellveranderungen uberhaupt nicht ermoglichten. So bielt es z. B. 
Erb sehr wohl far denkbar, dass eine mikroskopisch nicht nach- 
weisbare Stoning im Centralorgan, etwa in den grossen multipolaren 
Ganglienzellen, das Primare bei einer Erkrankungsform wie der Blei- 
lahmung sei, die Aufhebung der motorischen Function, ja sogar auch 
die peripherische, neurotische Atrophie dieser Lasion aber erst den 
sichtbaren Ausdruck gebe. 

Die Forschungsergebnisse der letzten Jahre haben derartigen An- 
schauungen unzweifelhaft weitere Grundlage gegeben. Jedenfalls steht 
die Entscheidung in dieser bedeutungsvollen principiellen Frage in 
engster Beziehung zu der Kritik, die wir an die seither von den 
Pathologen geubten Untersuchungsmethoden zu legen haben. 

Bislang hat man sich, wenige neuere Arbeiten abgerechnet, bei 
Untersuchung des Centralnervensystems ausschliesslich der MfQler'schen 
Flussigkeit als Fixirungs- und Hartungsmittels bedieni Soweit ich die 
Litteratur ubersehe, hat zuerst Nissl 1 ) mit Nachdruck darauf hinge- 
wiesen, dass zur Darstellung der Nervenzellen in ihren feineren Struc- 
turverhaltnissen die Chromsalztechnik sich durchaus nicht eigne, und 
dass aus dem Aussehen derartig vorbehandelter Zellen ein Aufschluss 
uber pathologische Veranderungen an denselben nur in sehr beschranktem 
Maasse zu gewinnen sei. Man mag fiber die Protoplasmastructur der 
Ganglienzellen die abweichendsten Anschauungen haben, das bisher Be- 
kannte in dieser Oder jener Weise deuten, die Existenz einer irgendwie 
gearteten feineren Ganglienzellstructur zu leugnen, ist nach den zahl- 
reichen diesbezuglichen modemen Arbeiten nicht mehr moglich. Man 
wird daher ein Reagens, welches den Leib der Ganglienzelle derartig 
yerwaschen darstellt, wie es die Chromsalze thun, keinesfalls fur die 
Beurtheilung feinerer, initialer Veranderungen der Zelle gelten lassen 
durfen. Die Unbrauchbarkeit der Mtiller schen Flussigkeit fur eine auch 
nur annahemd naturgetreue Fixirung dieser Structurbilder scheint auf 
demselben schadigenden Einfluss der Quellung und Homogenisirung zu 
beruhen, der dieselbe, wie Flemming 2 ) mehrfach betont, auch fur das 
Stadium der Structurbilder des Zellkernes und der Kerntheilungsfiguren 
untauglich macht. 

1) Nissl, Ueber die Untersuchungsmethoden der Grosshirnrinde. 58. Na- 
turforscherversammlung. Strassburg 1885. 

2) Flemming, Zellsubstanz, Kern- undZelltheilung. Leipzig 1882. S. 108ff. 
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Die Chromsalzbehandlung lasst die Ganglienzellen in ihrem inneren 
Bail einander gleich erscheinen. Sie gestattet nur eine diirftige Unter- 
scheidung der Zellen nach ihren Grossenverhaltnissen und z. Th. nach 
dem Verhalten ihrer Fortsatze. Begreiflicber Weise lasst sie daher 
aucb nur die allerschwersten degenerativen und atrophischen Zustande 
an den Zellen erkennen; alle die feineren Veranderungen, die sich im 
Inneren der Zelle abspielen, und die doch aller Wahrscheinlichkeit nach 
an den Structurbildern in irgend welcher Weise sich documentiren 
miissen, zeigt sie nicht. Dagegen treten bekanntlich sehr markante 
Helligkeitsunterscbiede in der Farbbarkeit*) des Protoplasmas au£ ein 
Befund, der zu mancherlei sich widersprechenden und z. Th. unzweifelhaft 
irrigen Anschauungen gefiihrt hat, da bei der Chromsalztechnik eine 
befriedigende Deutung fur diese bei Nissl'scher Zelldarstellung leicht 
zu verstehenden Unterschiede nicht zu gewinnen war. 

Die grosste Schwache der Chromsalztechnik fur die Darstellung 
des Ganglienzellleibes liegt aber unzweifelhaft darin, dass durch dieselbe 
auch an normalen Zellen gelegentlich Zellbilder hervorgerufen werden, 
iiber deren Bedeutung die Meinungen der Autoren vollig auseinander- 
gehen. Das Bild der Ganglienzclle bei Fixirung in Miiller’scher Flussig- 
keit ist eben nicht so constant, dass man immer im Stande ware, mit 
Sieherheit zu entscheiden, oh eine Zelle gesund oder krank ist. Hierbei 
ist natiirlich nicht die Beurtheilung der schwereren Zell veranderungen 
gemeint. Wie unsicher man aber oft bei der Verwerthung seiner Befunde 
war, beweist am besten die vielfach ventilirte Frage nach der patho- 
gnostischen Bedeutung der Vacuolenbildung 2 ), dann der sogenannten 
Blaschenzellen :v ), sowie endlich der bekannten, haufig so starken Re¬ 
traction lies Protoplasmaleibes von der Kapsel und der so entstehenden 
pericellularen Raume. 

Diesem schlechten Einfluss der Chromsalze auf die Nervenzellen 
stellt sich die Eigenschaft derselben, die Nervenfasern in vortrefflicher 
Weise zur Darstellung zu bringeu, schroff gegentiber, und da nun dieser 
(iegensatz bislang nicht entsprechend gcwiirdigt wurde, so verschob sich 
hierdurch bei pathologisch-anatomischen Untersuchungen die Situation 

1) Naheres dariiber ist zu linden bei: de Query ain, Ueber die Veriinde- 
rumren des (.•entralnervensy>tems bei exper. Kaehexia thyreopriva der Tliiere 
(\ ireli. Arch. ISbdi, sowie bei Xissl. Mittheilungen zur Anatomic der Nerven- 
zelle. Zeitsehr. 1’. Psyeli. Pul. od. 

2) l nter ausiiilirliehor Litteraturberueksiehti^unjr besprochen bei: Stieg- 
litz, Pine experimentelle I nteiMieluina; iiber Pleivenri It muz; etc. Arch. f. Psyeli. 
1S92. Pd. XXIV. 

A) Sielie hieriiber: Xissl. I)<<re«!ynwartime Stand der Nervenzellen-Ana- 
tomie und -Pat Imbibe. \<>rtne_r. 2'». \ ersammlum: d. Vereins siidwestd. Irren- 
arzte. Karlsruhe. 
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nur noch starker in hochst einseitiger Weise zu Gunsten von 
Befunden an den Nervenfasern. 

Den dargelegten Thatsachen ist es zu danken, dass es trotz der 
fibergrossen Zahl einschlagiger Untersuchungen bis zur Zeit nicht als 
erwiesen betrachtet werden kann, dass es fiberhaupt eine primare 
idiopathische degenerative Erkrankung peripherer, wie centraler Nerven- 
bahnen giebt. Denn da, einzelne neuere Arbeiten abgerechnet, aus all 
den bisherigen Untersuchungen in Folge der Anwendung einer zur 
Beurtheilung der Ganglienzellen durchaus unzweckmassigen Methode 
fiber das Verhalten der Zellen kein Aufschluss zu gewinnen ist, der 
auch nur in einige Relation zu den feinen Studien am Faserapparat 
zu setzen ware, so muss es bis zur Stunde ebenso gut als reine 
Hypothese angesehen werden, diejenigen ausgebreiteten atrophischen 
Paralysen, bei denen die bisher fibliche Untersuchungsart nur im 
Nervenfasersystem degenerative Veranderungen erkennen liess, als 
primare Erkrankung bestimmter Fasersysteme oder der peripberen 
Nerven aufzufassen, wie es zugestandener Maassen Hypothese war und 
ist, hier von einer primaren Zellerkrankung zu sprechen. 

Gegenfiber dieser Erkenntniss, dass mit der seitherigen Technik 
feinere Aufschlfisse fiber Veranderungen am Nervenzellapparat nicht 
zu gewinnen sind, erwachst uns nun die Aufgabe, aus der Zahl der 
Untersuchungsmethoden, die seitens der normalen Anatomie zum Stu- 
dium normaler Zellbilder angewandt sind, eine die Ziele der Pathologen 
in leidlich befriedigender Weise fordernde Methode herauszusuchen. 

Die Methoden der Ganglienzelldarstellung lassen sich in zwei 
grosse Rubriken bringen. Der ersten Rubrik gehoren jene Methoden 
an, die, abhangig von gewissen Zufalligkeiten, stets nur wenige Zellen 
hervortreten lassen, diese dann aber mit alien ihren Auslaufern und 
Fortsatzen zeigen. Es ist dieses Ehrlich’s Methode der vitalen 
Methylenblauinjection, sowie Golgi’s Methode mit ihren Abarten. 

Die vitale Injection kommt fur pathologische Untersuclmngen 
zunachst ausser Betracht, wohl allein schon wegen des schweren Ein- 
griffes auf die noch lebende Zelle, den diese Methode involvirt. 

Die Methode Golgi’s wird neuerdings vielfach auch zu patho- 
logischen Untersuchungen verwendet, ob mit Recht, dfirfte wohl zu 
bezweifeln sein. Auch ohne bei der Kritik dieser Methode einen so 
skeptischen Standpunkt einzunehmen, wie es Friedlander 1 ) thut, wird 
man diesem Unternehmen nicht zustimmen konnen. Es ist kaum zu 
bezweifeln, dass eine Schadigung der Functionsfahigkeit einer Nerven- 

1) B. Friedlander, Zur Kritik der (lolsri’scben Methode. Zeitsehr. fiir 
Mikro^kopie. Bd. XII. 1895. Seite 108. 
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zelle, falls dieselbe uberhaupt anatomische Veranderungen zeitigt, sick 
zunachst an der Innenstructur, an welcher sicb doch wohl die grund- 
legenden Vorgange des ganzen Zelllebens abspielen, documentiren wird. 
Die Contouren des Zellleibes, sowie der Fortsatze, welcbe Golgi s Ver- 
fahren darstellt, werden erst in zweiter Linie alterirt werden. Ausserdem 
ist die Methode von anerkannter Lannenhaftigkeit and gestattet sie 
uns nicht stets mit der bei pathologischen Untersuchungen ganz be- 
Bonders erforderlichen Exactheit die Zellbilder darznstellen. 

Diesen Metboden stellen sich nun jene gegenuber, die vor Allem 
die Structur der einzelnen, die Zelle zusammensetzenden Elemente dar- 
zustellen versuchen. Zur Darstellung der Kerne der Ganglienzellen, 
um dieses vorweg zu nehmen, kann man sich nutzbringend auch bei 
pathologischen Untersuchungen der verschiedenen auch sonst f&r die 
Untersuchung der Zellkeme angegebenen Methoden bedienen. Was 
die Protoplasmastructuren anbetrifft, so lassen sich die hierhergehorigen 
Methoden etwa eintheilen in jene, welcbe fibrillare Structuren zur 
Darstellung zu bringen versuchen (Flemming, Becker, Mann u. A.), 
und jene, welche gewisse Zellkorperchen zeigen sollen (Nissl u. A.). 

Unzweifelhaft wdrde eine Methode, welche die doch aller Wahr- 
scheinlichkeit nach existirenden Fibrillen zur Darstellung brachte, uns 
das Wunschenswertheste sein und alsbald alle anderen Methoden in 
den Hintergruud drangen. Aber wie weit wir diesem Desiderat noch 
entfernt sind, beweist ja am besten die Unsicherheit, die in dieser 
verwickelten Frage noch immer herrscht. Sublimatfixirung, die noch 
die besten Bilder zu geben scheint, liefert, wie Flemming 1 ) bench tot, 
schwankende Resultate. Becker's 2 ) Methode ist gleichfalls in ihren 
Resultaten sehr unsicher, zudem mdssen die Gewebsstucke hierbei unter 
dem Deckglase zerdruckt werden, was das Verfahren fur pathologische 
Untersuchungen unbrauchbar machl Die Resultate endlich, die Mann 5 ) 
von seiner Behandlungsweise der Ganglienzellen verspricht, sind nach 
einer Bemerkung, die sich bei Nissl 4 ) findet, wohl nicht so glanzend, 
als man annehmen sollte. 

So kommt es, dass von allem dem bei pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen so gut wie gar kein Gebrauch gemacht worden ist. 

1) Flemming, Ueber die Structur centraler Nervenzellen bei Wirbel- 
thieren. MerkeFs anat. Hefte 1896. S. 565. 

2) Becker, Neurolog. Centralbl. 1895. Seite 618. 

3) Mann, Ueber die Behandlung der Nervenzellen fiir experimentell-histo- 
logiache Untersuchungen. Zeitschr. f. Mikroskopie 1894. Bd. XI. S. 479. 

4) Nissl, Die Beziehungen der Nervenzellsubstanzen zu den th&tigen, 
ruhenden und ermddeten Zellzustanden. Vortrag. 27. Vers. d. sfldwestd. psych. 
Vereins in Karlsruhe. Zeitschr. f. Psychiatric etc. Bd. 52. 
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Man hat sich vielmehr der von Nissl eingefiihrten und in einer 
grosseren Zahl einzelner Aufsatze und Vortrage ausgebauten Methode 
zugewandt. Dieses Verfahren liefert bekanntlich durch Farbung mit 
basischen Anilinfarben die Darstellung einer bei Alcoholfixirung be- 
sonders deutlich an den Ganglienzellen auftretenden Protoplasmastruc- 
tur. Ueber die Zellkeme, die durch Alcohol im Allgemeinen nicht 
besonders gut fixirt werden, giebt die Methode wenig Aufschluss. 
Eine orientirende Beurtheilung spec, fiber ev. Theilungsfiguren an den 
Gliakernen ist aber aueh bei diesen Alcoholpraparaten bei Anwendung der 
Weigert’schen Mitosen-Farbung sehr wohl mbglich. 1 ) Ich mochte 
aus den vielen Einzelheiten dessen, was fiber die Methode bekannt ist, 
nur dasjenige herausgreifen, was uns zeigt, in welchem Sinne und 
innerhalb welcher Grenzen die Methode zu pathologischen Unter- 
suchungen heranzuziehen ist. 

Nissl kam zu der auch von anderer Seite vielfach nachgepriiften 
und bestatigten Erfahrung, dass, falls ein gesundes Thier in bestimmter 
Weise getodtet und das Nervensystem in bestimmter Weise durch die 
betreffende. Fixations- und Farbemethode beeinflusst wird, die Nerven- 
zellen in der fiberwiegenden Zahl in einem gesetzmassige Constanz 
aufweisenden Bilde erscheinen. Dieses kiinstlich gewonnene, scharf 
charakterisirte Product aus der Natur der Zelle und der sie beein- 
flussenden Behandlungsweise nennt Nissl das Aequivalent der be- 
treflFenden Zelle. Einige wenige, iiberall in jene Majoritat eingestreute 
Zellen, die von diesem Aequivalentbilde abweichen, werden als chromo- 
phile Zellen bezeichnei Sie sind in ihrer Eigenart unter normalen, 
wie pathologischen Verhaltnissen stets leicht zu erkennen und bei 
pathologischen Untersuchungen am besten ganz ausser Acht zu lassen. 2 ) 
Es entfallt nach Ausschaltung dieser Gebilde fur die NissTsche Me¬ 
thode bei richtiger Anwendung derselben der Begrilf des Kunstproductes 
in jenem Sinne, in welchem die mit der Mullerschen Fllissigkeit 
arbeitenden Forscher so vielfach zu rechnen hatten. Die Sicherheit, 
welche die Methode in dieser Beziehung bietet, wird dadurch erhoht, 

1) Nissl, Mittheilungen iiber Karyokinese im centralen Nervensystem. 
V T ortrag. 25. Vers. d. sudwestd. psych. Vereins in Karlsruhe. 

Nissl, Der gegenwartige Stand der Nervenzellen-Anatomie und -Pathologic. 
Vortrag. 26. Vers. d. sudwestd. psych. Vereins in Karlsruhe. 

2) Die Merkmale der Chromophilie sind in naehstehendem Vortrag zu- 
sammenfassend dargestellt: Nissl, Mittheilungen znr Anatomie der Nervenzelle. 
Jahresgitz. d. Vereins d. deutsch. Irrenarzte zu Frankfurt a. M. — Zeitsehr. fi'ir 
Psvchiat. Bd. 50. — Ausser der Chromophilie existir. n noeh einige andere ahn- 
liche wohlbestimmte, gleichfalls sparliehe Abweiehungeu von der Aequivalent- 
form; dieselben sind gleichfalls nicht zu beriieksiehtigen. In Biilde wird, wie 
Nissl mir mundlich mittheilte, Niiheres hieri'iber bekannt gegeben. 
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dass das complicirte, aber streng gesetzmassig gebaute Zellbild sowohl, 
wie namentlich aucb die stets mitgefarbten umgebenden Gliakerne 
einen gewissen Riickschluss darauf ermoglichen, ob in technischer Be- 
ziehung einwandsfrei vorgegangen wurde. 1 ) 

Es ist unter diesen Umstanden klar, dass, falls nach Einhaltung 
der erforderlichen Cautelen sich regelmassig ein von dem Aequivalente 
abweicbendes Zellbild zeigt, und falls in diesen abweichenden Bildern 
sich wieder constante und gesetzmassige Verhaltnisse finden lassen, es 
berechtigt ist, eine Veranderung der durch das Verfabren zur Dar- 
stellung gebrachten Zelltheile anzunehmen. 

So weit fuhren uns die Scblussfolgerungen, die wir logischer Weise 
aus dem zu ziehen berechtigt sind, was uns die am normalen Praparat 
gewonnene Erfahrung gelehrt hat. Die Erfahrungen an durch das 
Experiment gevvonnenen pathologischen Objecten werden uns zeigen 
miissen, welche Schliisse auf die Functions- und Lebensfahigkeit einer 
Zelle wir aus dem Aussehen eines vom Aequivalent abweichenden Bildes 
ziehen diirfen. Wir werden hierauf weiter unten zuruckkommen. 

Bedingung fur den mit Nissl’s Methode arbeitenden Forscher ist 
neben zuverlassiger Beherrschung des Verfahrens in erster 
Linie eine genaue Kenntniss der Aequivalentbilder jener Zellen, 
die er zu beurtheilen beabsichtigt. 2 ) 

Die zumeist zu empfehlende Methode der Zelldarstellung habe ich 
unter Beifugung einiger vielleicht ganz willkommener und praktischer 
Winke in folgender Fussnote :r ) kurz recapitulirt. 


1) Die Gliakerne liegen bei dieser Preparation frei im Gewebe, zeigen uur 
ganz spiirliche Tlieile eines sie umgebenden ganz blasseu Zellleibes; ihre Kern- 
wand ist scluirf abgezeiclmet, sie fuhren ein sehr zartes feiues Ohromatingeriist, 
in weleJiem zumeist zwei Verdichtungspunkte scliarf hervortreten. Ist der Sehnitt 
im Verlauf der Mani]mlationen einmal zu stark ausgetrocknet, oder wurde die 
FarbHotte zu stark erkit/.t, so verlieren die Gliakerne ibr klares schbnes durch- 
sichtiges Aussehen, sie schrumpfen zu kleiuen intensiv gefarbten Kbrperchen 
zusammen. 

2) Fiir das Studium der normalen Zellbilder, wie fur die Beur- 
theilung der event. a 1 s pat ho 1 ogisc 1) zu betrachtenden Veranderungen 
an denselben bin ich Jlerrn I)r. Nissl viclfach verpflichtet und 
inbchte ich, ilim aueli an dieser Htelle meinen bestenDank sagend, 
hiermit darauf hinweisen. 

3) 1. Mogliclist frisches Material mit dem Kasirmesser in Blbcke von ca. 
nun zerlegen und in reieblieli 1M> Froe. Alcohol verbringen. 

2. Weehseln <l< i s Alcohols nach ca. 12 Stunden. 

3. Aufklebcn auf Kork mit Gummi arabicum (die neuerdings vielfach 
empfoldenen Kinbettungsmethoden bringen Fchlenjuellen mit sich, sind auch 
iiberllussig . 
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Auf den zweiten Punkt dagegen kann nicht nachdrucklich genug 
immer wieder hingewiesen werden. Die Sch wierigkeit, die die 
Methode mit sich bringt, liegt nicht in den bald zu erlernen- 
den technischen Maassnahmen, sondern darin, die unendlich 
zahlreichen Formen zu erfassen, in denen die Nervenzellen 
sich zeigen. Nie sollte man daher Zellen zu beurtheilen versucheu, 
deren normales Bild man zuvor nicht auf das Genaueste studirt hat. 
Besser als weitlaufige Auseinandersetzungen, so hoffe ich, werden die 
beigefagten Abbildungen einzelner normaler verschieden gebauter Zell- 
typen beweisen, wie zuruckhaltend man hier vorgehen muss, will man 
nicht den grobsten Irrthumern verfallen. 

In dieser Erkenntniss habe ich mich bei meinen Untersuchungen 
zunachst ausschliesslich auf die Beurtheilung der motorischen Vorder- 
homzellen beschrankt, welche durch ihren charakteristischen Bau 
und durch die 0ertlichkeit, an welche sie gebunden sind, unter 
normalen, wie pathologischen Verhaltnissen leicht von benachbarten, 
anders gearteten Zellen zu unterscheiden sind. 

4. Schneiden nach 24 Stunden, spatestens nach 4 Tagen, da sonst der Block 
durch Extraction des Myelins durch den Alcohol an Schnittfahigkeit verliert. 
Ein scharfes Messer liefert leicht Sehnitte von 8—10 fz; Sehnitte dicker als 12 
bis 13 ft sind nicht zu verwenden. 

5. Auffangen der Sehnitte in 90% Alcohol. Jeder Schnitt ist sofort ent- 
weder auf dem Messer oder in der Schaale mit feinem Pinsel vorsichtig zu 
strecken. 

6. Die Farbflotte (Methylenblau 0,75; Sapo venet. 0,35; Aq. dost. 200,0) ist 
nicht zu rasch (etwa in 3 Min.) bis zum deutlichen Dampfen, resp. ebon bis zum 
Springen von feinen Bliischen zu erhitzen. 

7. Beim Differenziren (10,0 Anilinbl, 90,0 Alcohol 90%) bediene man sich 
zweier Schaalen. Man schwenke den Schnitt ca. 2 Min., bis eiuerseits cine 
klare Differenzirung erreicht ist, andererseits grobere Farbwolken nicht melir 
abgehen. 

8. Uebertragen mit dem Spatel auf den Objecttriiger, Abtrocknen mit Loseh- 
papier und sofortiges Bedeckeu mit 01. cajeputi. Der Objecttriiger kann jetzt 
bei Seite gelegt werden und hat man Zeit, andere Sehnitte so weit vorzuln reiten. 

9. Abtrocknen des Oeles mit Losehblatt. 

10. Auftraufeln von Benzin zur Eutfernung uberschiissigon Oeles. 

11. Nach Ablaufenlassen des Benzins sofortiges Auftropfen von Colo- 
phoniumxylol. (Es ist auf das strengste zu beachten, dass bei keincr dicscr 
letzteren Proceduren der Schnitt austrocknet, da dieses die Ifauptgcfalir fiir <li«* 
Entstehung von Kunstproducten in sich schliesst.) 

12. Das Colophoniumxylol darf nicht zu sehr eingedickt sein, es muss durch 
Kanten des Objecttragers noch zu seitlichem Abfliessen zu bringeu s* in und c> 
so ermoglichen, dass die diinnere Schicht rascher trocknet, und <la^s auch das 
dunn zu wahlende Deckgliischen nahe auf d(»n Schnitt zu licg» u knnimt. Ein 
Anbrennen oder starkeres Erhitzen des Colophoniumxylol i->t iibcrllii^ig. 

Deutsche Zeitschr. f. Xervenheilkunde. XII. ltd. 
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Bevor ich dazu iibergehe, die bei der Untersuchung der Nerven- 
fasern eingehaltenen Maassnahmen, sowie die erhobenen pathologisch- 
anatomischen Befunde zu besprechen, moge eine Beschreibung des 
Aequivalentbildes dieser Zellen (vom Kaninchen) folgen. 


Die zuraeist grossen, mehrere Fortsiitze tragenden sogenannten moto- 
rischen Vorderhornzellen, wie wir sie in der raedialen vorderen nnd lateralen 
hinteren Zellgruppe antreffen, gehoren zur Grnppe der somatochromen Nerven- 
zellen; sie besitzen einen den Kern allseitig umgebenden, wohl entwickelten 
Zellleib, welchem die eingelagerte f&rbbare Substanz in charakteristiseher 
Anordnung ein streiliges Aussehen verleiht. Der Zellleib erscheint dort, wo 
der Peripherie gefftrbte Substanzpartikelchen eingelagert sind, deutlich con- 
tourirt; ist die Zellperipherie jedoch von ungefUrbter Substanz eingenommen, 
so erkennt man an dem Zellleib nur dann einen deutlichen Contour, wenn 
ein pericelluliirer Kanin die Grenze zwischen demselben und der umgebenden 
Substanz abgiebt. Schon bei mittlerer Vergrbsserung sehen wir die Zellen 
in verschiedener Helligkeit. Bei Anwendung der zur Beurtheilung der 
feineren Zellstructur unumg&nglich nothwendigen Immersionssysteme l&sst 
sicli die Ursache dieser wechselnden Tinctionszustande erkennen als bedingt 
durch die verschieden dichte Lagerung der den Zellleib erfiillenden gef&rbten 
Formelemente. Als pyknomorph bezeichnet Nissl die dunkel erscheinenden 
Zellen, in denen der farbbare Bestandtheil in dichter Lagerung erscheint. 
als apyknomorph dagegen jene, in denen die Substanzpartikelchen durch 
weitere Liicken nicht sich fiirbender Substanz getrennt sind. Ein Mittel- 
zustand wird parapyknomorph benannt. Die dunkleren Zellen sind im All- 
gemeinen etwas kleiner als die hellen. 

Eine geringe Anzahl der Zellen liisst ein deutliches Structurbild nicht 
erkennen. Diese Zellen sind bedeutend kleiner als alle ubrigen; sie sind 
klumpig, intensiv gefarbt, so dass hauiig selbst Kern und Kernkorperchen 
kaum kenntlich sind. Sie stellen jedenfalls minderwerthige Gebilde dar und 
sind nacli einer der letzten Mittheilungen Nissl's auf noch unaufgekliirte 
Reagenswirkungen zuriickzufiihren (Chromophilie). 

Das einer Zellart Eigenthiimliche liegt nun aber nicht in diesen alien 
gemeinsamen Ilelligkeitsuntersehieden; vielmehr ist das charakteristische Ge- 
prage der Zelle bedingt durch ihre Structur, d. h. einerseits durch die Form 
der sich fiirbenden Substanzpartikel, ihre Lagerung und ihre Beziehung zu 
der ungefiirbt bleibenden Substanz. und andererseits durch die besondere Be- 
schaftenheit des Kernes. Die motorische X'orderhornzelle zeigt, nun in her- 
vorrageudem Maasse. wie die dem Beobachter zunachst besonders in die 
Augon tallende getarbte Substanz in ihrer Lagerung und ihrer 
iiussercn Form abhiingig ist von der Verlaufsweise der sich nicht 
fiirbenden Substanz. Es ist zweckmiissig, dieses wichtige Verhalten zu- 
naclist an den apyknomorphen Zellen. wie Figur 1 eine solche darstellt, zu 
sfiuliren. Es wird sich das Princip im Aufbau der Zelle, wenn man es hier 
einmal ertasst hat. stets bdclit aucli an den dunklen Zellen erweisen lassen. 

Die sogenanute nngefarbte Substanz erscheint in einem ganz 
blassen Farbenton, sicli so eben von dem vbllig farblosen umgebenden Ge- 
w»»be abbebend. 

Leber den Aufbau derselben iriebt uns das Xissl’sche Bild keinen Auf- 
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schluss, es ist somit, dieses sei ausdriicklich betont, auch nicht zura Entscheid 
der Frage nach eventuell existirenden Nervenflbrillen heranzuziehen. 

Aub den Protoplasmafortsfttzen, in welchen dies© weissen Bahnen bald 
ziemlich parallel verlaufen, bald wieder, sich zopfartig iiberkreuzend, korken- 
zieherfthnliche Windungen beschreiben, strahlen dieselben in den Zellkdrper 
ein, sicb jenen Bahnen verflechtend, die ans anderen Richtungen heranziehen. 
Im ZelUeib selbst kann man, namentlich mehr dem Rande zu, diesen ge- 
wnndenen Verlanf bei wechselnder Einstellung hftufig noch weiter folgen. 
Man siebt z. B. 2—3 zu einander sich ziemlich parallel haltende Bahnen 
anders verlaufende Bahnen iiberkreuzen, eventuell auch, sich am Zellrande 
haltend, mit von anderer Seite heranziehenden Bahnen f&cherfbrmig einem 
Protoplasmafortsatz wieder einstrahlen. Diese Ziige ungefftrbter Substanz 
erscheinen namentlich im Inneren der Zelle, vielfach auch unterbrochen, 
vielleicht weil sie in Folge ihres gewundenen Verlanfes aus der schmalen 
im Schnitt liegenden Zellscheibe heraustreten. Em den Zellkem herum ver- 
schmftlern sich die hier nur fiber kurze Strecken zu verfolgenden Bahnen 
zumeist Wo breitere Bahnen iiber weitere Zellabschnitte sich verfolgen 
lassen, finden sich hftuiig ihnen sich unterordnende schmftlere Nebenbahnen. 

Zwischen diesen ungefftrbten Bahnen liegt die sich fftrbende Sub¬ 
stanz. Sie besteht zum grossten Theil aus grttberen sich tief fftrbenden 
KSrperchen, zum kleineren Theil aus sich wpniger intensiv fftrbender, blasser 
zarter Kfimelung. 

Die zunftchst zu besprechenden sich tiefer fftrbenden Gebilde bezeichnet 
man am besten als „Nissrsche Korper“ (Held) oder „Nissrsche Zell- 
korperchen“ (Goldscheider und Flatan). 

Dieselben zeigen sich, wohl dank der besprochenen Abhftngigkeit von 
dem Verlanf der sich durchflechtenden weissen Bahnen, in den verschieden- 
artigsten Formen. In den Protoplasmafortsfttzen erscheinen sie am ein- 
fachsten gestaltet; sie sind hier zumeist stSlbchenfbrmig, spitzen sich ge- 
legentlich nach beiden Seiten zu und erscheinen in ziemlich regelm&ssigen 
Zwischenrkumen. Hftufig sind sie leicht gebogen und liegen schrttg zur 
Verlaufsrichtung des Fortsatzes; hier und da laufen diese kleinen Spindel- 
chen der Dendriten in kurze blassblaue Fkden aus. An Theilungsstellen 
der Fortsfttze finden sich zuweilen kleine pyramidale Gebilde, sog. Ver- 
zweigungskegel. In breiteren Fortsfttzen finden sich oft 4—5 solcher St&b- 
chen neben einander, sie nehmen mit der Verschm&lerong des Fortsatzes ab, 
um dann bald ganz zu verschwinden. Sie liegen in den Fortsfttzen mit 
Vorliebe an der Peripherie, wie dieses oft an quer getroffenen Fortsfttzen 
zu constatiren ist Dagegen konnte ich nicht dieBeobachtungLenhossek’s 1 ) 
erheben, dass dieselben gelegentlich auf der Oberflftche des Fortsatzes eine 
sanfte Hervorwfilbung oder einen kleinen Hficker bedingen. Es ist insofem 
wichtig, dieses zu constatiren, als Lenhoss 6 k es fur sehr wahrscheinlich 
erachtet, dass die Varicositftten, die man an den Dendriten an Golgi- 
Prftparaten wahrnimmt, zum Theil durch diese oberflftchlichen Ansammlungen 
fftrbbarer Substanz hervorgerufen werden. 

An der Peripherie des Zellleibes behalten die Zellkftrperchen zunftchst 
hftufig die beschriebene Stftbchenform bei; meistens werden sie hier aber 
schon viel gedrungener, kiirzer und breiter. Je mehr dem Zellkern zu, desto 


1) Leuhoss^k, Der feinere Bau des Nervensystems im Lichte neuester 
Forschungen. 1895. Seite 156. 
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raehr verliert sich die St&bchenform; es treten die verschiedenartigsten Ge- 
staltungen auf; es l&sst sich fiir diese complicirt und so wechselnd ge- 
formten Korperchen ein Bauprincip nicht mehr aufstellen, das einzelne 
Korperchen erscheint ziemlich regellos geformt. Es wird die Beurtheilung 
der Form noch dadurck bedeutend erschwert, dass sich die Korperchen um 
den Kern herum sehr dicht zusammendrangen, so dass man hier nur an sehr 
dtinnen Schnitten (6—8 //) uberhaupt einen Einblick gewinnen kann. So 
vielgestaltig und regellos geformt dann aber auch das einzelne Korperchen 
erscheinen mag, dass sie in regellosem ungezwungenem Nebeneinander hier 
angek&uft zu sein scheinen (Lenkossek, a. a. o. Seite 154), dieses kann 
man, wenigstens an diesen diinnen Schnitten und bei apyknomorphen Zellen, 
nicht bekaupten; vielmehr sckaften auch hier die weissen Bahnen eine gewisse 
geordnete Lagerung. Fiir diese Lagerung den Ausdruck „zwiebelschalen- 
lihnlich“ zu wahlen, will auch mir den thatsHclilichen Verh&ltnissen nicht ent- 
sprechend erscheinen, spec, insofern, als hiermit den angefiihrten Bahnen ein 
concentrischer Verlauf um den Kern imputirt wiirde, was nicht zu beobachten ist. 

Die engste den Kern umgebende Schicht der Zellkorperchen erscheint 
an den meisten Zellbildern aus kleineren Korperchen bestehend. Es erklhrt 
sich dieses Verhalten wohl daraus, dass an dieser Stelle nur Bruchstuckchen 
der Zellkorper zu selien sind; traf der Schnitt den Kern mehr in der N&he 
seiner grossten Ausdehnung, so erscheinen auch die ihm dicht anlagernden 
Zellkorperchen grosser. Der Kanin zwisclien der Schnittflache und dem nach 
Art eines Gewolbes emporkommenden kugeligen Kern wird eben bis zur 
Mitte immer enger und tindet sich dann eventuell nur noch fur Bruchstucke 
des Zellkbrpers Platz. 

Das einzelne Zellkorperchen hat das Ansehen eines Conglomerates 
kleiner Kornchen; diese Kornchen scheinen zumeist sehr zart und fein, 
hiiufiger aber auch etwas derber. Nicht stets sind sie in gleicher Weise 
zusammengefiigt, so dass das Zellkorperchen bald deutlicher die gekbrnte 
Zusammensetzung verrath, bald wieder bedeutend homogener und compacter 
erscheint. Remgemass zeigen dieselben einen mehr oder weniger fein- 
zackigen Rand und sind etwas unregelmassig hockerig begrenzt. In den 
Protoplasmatortsatzen koimnen sie neben glatten Korperchen vor. Stets 
liebt sich der zackige. oder hbckerige Rand von der ungefarbten Substanz 
oder einem (‘Ventuell unter ihm liegenden Zellkorperchen ab; eine fadige 
Verbindung derselben unter einander ist nicht nachzuweisen. 

Im Innern sind die anscheinend complicirt structurirten Korperchen 
von helleren Flecken durchsetzt. Ein Tlieil derselben, speciell die raehr 
homogenen in ProtoplasmafortsatztM] sich tindenden, zeigen runde, wie mit 
einem Locheisen ausg. srlilagt ne Stollen, welclie man passend Korperchen- 
vacuolon nennen kann. Kin anderer moist im Zellleib selbst liegender Theil 
der Korperchen maolit don Kindruck cdnos K<irnerconglomerates, wobei diese 
einzelnen Kiirncheu nicht gleichmiissig noben einander liegen, sondern von 
feinen ungotarliten Liicken und kloinsten Streitchen durchsetzt zu sein 
scheinen. Uoberhaupt ist zu botonen, dass die einzelnen Kiirperchen unserer 
Zollart sich in den verscliiodoiien Zdlen durchaus nicht iihnlich zu sehen 
brauchen; im Gegontln-il. wir tindon in don oinon motorisdien Zellen durch- 
weg grosse. dunkel getarbtc* Kr»i’]»ei‘c]ion. wiilmmd wir in anderen durchweg 
sehr kleine KijrptO'dion ant rollon, wioilei* in anderen linden wir sowohl 
grosse, als wie kleine Korperchen: ja manchraal gewinnt man den Ein- 
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drnck, als ob das eine Oder das andere grbssere Kbrperchen ein Conglomerat 
von mehreren kleinen Korperchen sei, die nar dichter an einander liegen. 
Mit einem Wort, die in den motorischen Zellen vorkomraenden gef&rbten 
Korperchen kbnnen die allerverschiedensten Formen haben, ebenso, wie sie 
verschiedene Dichtigkeit zeigen (vgl. dazu das analoge Verhalten der Spinal- 
ganglienzellen). Nicht das einzelne Korperchen ist fur die Proto- 
plasma8trnctur der motorischen Zelle charakteristisch, sondern, 
wie gesagt, das Gesammtverhalten aller Korperchen gegeniiber 
der ungef&rbten Substanz. 

Die blassgef&rbte Substanz ist in den motorischen Vorderhorn- 
zellen nur wenig vertreten. Sie erscheint in feiner gleichm&ssiger Kornelung 
in der ungef&rbten Substanz und ebenso an der Basis des gleich zu be- 
sprechenden Axencylinderfortsatzes. Der blaue Grundton, der den ganzen 
perinucle&ren Zelltheil zu beherrschen pflegt (namentlich in den pykno- 
raorphen Zellen), kommt wohl der Hauptsache nach zu Stande durch das 
Durch8chimmern der dort so dicht stehenden Zellkorperchen. 

Der Axencylinderfortsatz entspringt an den motorischen Zellen als 
blasser, homogener, sich rasch auf eine bestimmte Breite verschm&lernder, 
nur eine kurze Strecke weit zu verfolgender Faden an einer bestimmten 
Stelle, die wir Nervenhiigel nennen. Dieser letztere setzt meist halb- 
kugelig im Zellleib an; jedenfalls hat er stets diesem gegeniiber eine regel- 
miissig geschwungene Grenzlinie. In Richtung auf diese Ansatzlinie nehmen 
die Zellkbrperchen zumeist an Grosse ab; aucli stellen sie sich derselben 
h&ufig parallel; sie horen hier entweder auf, oder verlieren sich allmahlich, 
indem sie immer seltener und kleiner werden. Bei der Beurtheilung der 
Zellbilder hat man die vielfachen Combinationen, in denen der Nervenhiigel 
zu dem die Korperchen fiihrenden Zellabschnitt je nach der Schnittlage 
treten kann, zu beriicksichtigen. Ausser in Form des Halbkreises kann der 
Fortsatz auch in seitlicher Anlagerung dem Zellleibe entspringen; dann er- 
Bcheint eine langere ziemlich breite Randpartie der Zelle in dem cliarak- 
teristischen ganz blassen Farbenton. Oder der Nervenhiigel pfropft sich 
quasi der Ursprungsstelle eines Protoplasmafortsatzes oder seltener seinem 
Anfangstheil auf, je nach der Schnittrichtung seitlich einsetzend, oder aus 
dem Praparat heraustretend. Auch braucht dem tangential getroffenen 
Nervenhiigel ein Axencylinderfortsatz nicht mehr verbunden zu sein. Der- 
artige Stellen im Object konnen den Eindruck abnormer Verhaltnisse her- 
vorrufen. Genaueres Studium der Zelle wird nun aber zuniichst einen 
anderweitigen Nervenansatz vermissen lassen. Nie wird der seitlich an- 
setzende Axencylinder eine periphere Begrenzung durch grdbere Kdrnchen 
aufweisen, er wird vielmehr ganz blass dem Rande der Zelle folgen, peri- 
pherwart8 nur bei aufmerksamem Hinschauen eine Abgrenzung gegen das 
Grundgewebe erkennen lassen. Tritt derselbe beispielsweise nach oben aus 
dem Schnitt heraus, so wird man durch Schraubenbewegungen erkennen 
konnen, dass man es gewissermassen mit einer sich in den Zellleib ein- 
senkenden halbkugeligen Grube zu thun hat, und entdecken knnneii, dass 
nach der Tiefe zu die Korperchen deutlicher hervortre-ten. der lichte Kreis 
zwischen ihnen sich mehr und mehr verengt. 

Nicht nur in ihrer Protoplasmastructur, sondern auch in dem Ver¬ 
halten des Zellkernes bietet die motoriseke Nervenzelle ein libchst 
charakteristisches Bild. 
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Bei NissPscher F&rbung erscheint der Kern als ziemlich grosses 
helles blasiges Gebilde, in welchem sich ein tiefgefarbtes Kbrperchen, der 
Nucleolus, findet. H&ufig ist der Gesammtinhalt des Kernes vollig ungefarbt. 
zum Theil treten einzelne blass getUrbte unbestimmte Flecken auf, die auf 
gewisse, bei dieser Methode nicbt genauer zu bestimmende Structurelemente 
zu bezieben sind. Wie die ganze Zelle, so erscheint gelegentlich auch der 
Kern alleiu im Zustande der Chromophilie. Er ist dann dunkel getUrbt, 
verkleinert und unregelmiissig gerandet. Auch dieses Verhalten des Zell- 
kernes ist als durcli Reagenzwirkung bedingt anzusehen. Niemals, auch, 
soweit mir bekannt, nie unter pathologischen Verk&ltnissen, zeigt die Kern- 
wand motorischer Zellen P'altungsersckeinungen. Hbchst charakteristisch Fiir 
unsere Zelle ist, dass die NissTschen Zellkorpercken den Kern so dicht 
umlagern, dass man eine Kernwand nur in relativ seltenen Fallen zu sehen 
beknmmt. Es ist dieses zunachst einer der augenfailigsten Unterschiede 
anderen grbsseren Ruckenmarkszellen gegenuber. Nur wenn die obere Grenz- 
flache des tingirten Zellscheibchens den Kern annahernd in einem grossten 
Kreise trifft, wird die dunkelblau gefTirbte Kernmembran sichtbar. 

Das Kernkdrperchen ist zumeist in der Einzahl vorhanden; finden 
sich zwei, so ist eines derselben gewbhnlich grosser als das andere; oft 
sind beide auch von gleieher Grbsse, Gelegentlich sieht man Kernkbrper- 
chenvcuolen. Dem Nucleolus sieht man haulig ein kleines intensiv ge- 
tarbtes Kbrperchen angelagert, das sog. Anlagerungskorperchen. 

So weit die I>etunde, die an einem nacli Nissl tingirten Pr&parat an 
den motorischen Vorderhornzellen zu erheben sind. Bei Anwendung der 
Weigert'schen Kernfarbung auf das in Alcohol gehartete Ma¬ 
terial lasst sich an den Kernkbrperchen aber nodi ein weiterer, sehr 
charakteristisch er Befund erheben. Es t reten alsdann in dem im Ganzen 
etwas blasser gefarbten Nucleolus zwei, oft auch drei sehr kleine, hbchst 
intensiv getUrbte Kbrperchen zu Tage. die sog. Polkorperchen, deswegen 
so genannt, weil sie an gegenuberliegenden Polen des Nucleolus sich linden. 

Andere Zellarten bieten zum Theil ein hiervon abweichendes Bild; so 
erscheint z. B. in den netzformig gebauten Ruckenmarkszellen das blassere 
Mittelstiick des Nucleolus bedeutend kleiner und sind dem entsprechend die 
Polkorperchen unverhaltnissmassig gross. 

Die freiliegende Kernmembran stellt sich als eine besonders differen- 
zirte Aussenschicht des Kernes dar, und zwar sclieint sie aus einer Unmenge 
von kleinsten, rosenkranzartig aneinandergelagerten Kbrnclien zu bestehen. 
Ausser dem Nucleolus unterscheiden wir einen nicht gefarbten Kerns a ft 
und das Kerngeriist. Das blassgefarbte Kerngeriist besteht ebenfalls 
wieder aus einer Mengo von kleincren und grbsseren Kbrnclien. Die 
Maschenriiuine sind ungleicli gross: nur in der Umgebung des Kern- 
kbrperchens pllegen sie etwas kleiner zu werdeii. Das Kernkbrperchen ist 
dicht von G erustsubstanz umgeben; man erhalt den Eindruck, als oh 
es gewissermassen in einer Ansammlung derselben lage. 

Ein weiterer Bostandtheil des Kernes sind nun zahlreiche gefarbte 
Kbrnclien, die iiberall dm* Geriistsubstanz eingelagert sind und sich mit 
Vorliebe an den Schnittpunkten des Kerngeriistes linden. Diese gelUrbten 
Ki'*rm*hen z^igen sich im Farbenton der P<dkbrperohen und der Anlagerungs- 
kbrpei'chen und farbon sich auch mit basischen Anilinfarbstoffen. Diese in 
das Geriist eingelagerten Kbrperchen sind ungleieh gross; insbesondere sind 
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sie in der Ansammlung von Geriistsubstanz angeh&nft, in der der Nucleolus 
liegt. Manche dieser Kornchen, welche sicb auch da finden, wo das Kern- 
gerust an die Kernmembran stosst, zeigen eine respectable Grosse und 
diirfen daher mit Nebennucleolen nicht verwechselt werden. 

Mit der Beschrankung meiner Zelluntersuchungen auf eine aus- 
schliessliche Beurtheilung der Zellen des peripberischen motorischen 
Neurones ware mir nun eigentlich auch die Aufgabe erwachsen, eine 
Beurtheilung der motorischen Endplatte, als eines doch un- 
zweifelhaft sehr wichtigen Gliedes dieses Neurones, zu versuchen. Ich 
habe leider aus technischen Riicksichten zunachst hiervon noch Ab- 
stand nehmen mtissen. Unzweifelhaft fehlt es zur Zeit noch an einer 
Methode, die es ermoglichte, dem obigen Verlangen gerecht zu werden. 
Vielleicht wird hier das relativ einfache Verfahren vonSihler 1 ) noch 
einmal eine Bedeutung erlangen. Die bekannte Methode der Vergoldung 
der Endplatten, die ja beim Studium des Normalen so werthvoile 
Ergebnisse zu Tage gefordert hat, ist zu pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen wohl kaum zu brauchen. Die Versuche, die Gessler 2 ) 
in dieser Richtung ausgestellt hat, sind ziemlich ergebnisslos gewesen und 
haben, soweit mir bekannt, auch zur Wiederaufnahme nicht angeregt. 

Bedeutend gtinstiger liegen die Verhaltnisse fur die Beurtheilung 
der einzelnen Bestandtheile der Nervenfasern im Centralorgan, 
wie im peripheren Nerven. Wir haben hier in der Osmium satire, 
sowie in der Chromsalzlosung zwei Reagentien von erprobter Taug- 
lichkeit und haben es in der Hand, durch eine der zahlreichen Fa rhe¬ 
me thoden je nach der Vorbehandlung die einzelneu Componenten der 
Faser deutlich hervortreten zu lassen. Ich bediente mich bei meioen 
Untersuchungen vorwiegend der Marchi’schen Me t hode, hotfcnd, bei 
der grossen Scharfe, mit welcher dieselbe degenerative Processe an 
den Markscheiden zur Darstellung bringt, die in der Litteratur sieh finden- 
den Angaben tiber derartige auf Quecksilbereinwirkung bezogene Ver- 
anderungen controliren zu konnen. Er erwies sich als sehr praktisch, die 
nach Celloidineinbettung gewonnenen Schnitte nach van Gieson odor 
mit Borax-Carmin nachzubehandeln, da hierdurch die Axen- 


1) Gad, Ueber eine leicbte und sicliere Methode, die Nervenendi.irun.ir jui 
Muskelfasern und Gefassen naehzuwcdsen (Sihler’s Metliode). Verhandlun^n 
der phvsiologischen Gesellschuft zu Berlin 28. December 1S!M. — Sillier, Arch, 
f. mikrosk. Anatom. Bd. 40. ISO. 7 ). Seite 7<)U. 

2) Gessler, a) Veriinderung <ler motorisehen Nervenenden nach Dureh- 
schneidung. Deutseh. Arch. f. klin. Med. Bd. d.'b 

b) Die motorisehe Endplatt«* und ilire Bedeutung I'iir die periphere L;ili- 
mung. Leipzig 1885. 
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cylinder, sowie das Bindegewebe zur Darstellung kommen. Zur 
Controle meiner eigenen so zu gewinnenden Resultate, sowie in Rttck- 
sicht auf die von Letulle erhobenen Befunde der Markscheiden- 
atrophie bei Quecksilbervergiftung habe ich vielfach periphere 
Nerven mit 1 °/ 0 Osmiumsaure behandelt Untersucht wurden diese 
letzteren Nerven zumeist im Zupfpraparat, vielfach nach vorherigem 
Einlegen in Eosin-Glycerin, da hierdurch die Axencylinder sehr schon 
zur Darstellung zu bringen sind. Ein Theil der mit 1 °/ 0 Osmium¬ 
saure behandelten Nerven wurde auch nach Celloidineinbettung mikro- 
tomirt. 

Wie die Protokolle ergeben, wurden nach Mar chi untersucht 
Partieen aus dem Gehirn, Kleinhirn, Hirnstamm, verschiedene Rticken- 
marksabscbnitte (in Langs- und Querschnitten), Nervenwurzeln, Spinal- 
ganglien, sowie endlich sehr verschiedene periphere Nerven, unter 
diesen fast regelmassig ein Ischiadicus. 

Die Methode Mar chi's wurde nach den Angaben von Singer 
und Miinzer 1 ) gehandhabt. Parallel mit den Untersuchungen des 
Nervensystems vergifteter Thiere habe ich mehrfach Ruckenmark und 
periphere Nerven vollig gesund erscheinender, kraftiger Kaninchen 
untersucht. Es ist bei dieser Methode noting, derart.ige Untersuchungen 
stets zur Controle der eventuell als pathologisch zu betrachtenden 
Beobachtungsresultate vorzunehmen; die Ergebnisse des Verfahrens 
sehliessen ein Uebersehen von Markscheidendegeneration ja aller- 
dings wohl aus, dagegen bringen sie die Gefahr mit sich, Degene- 
rationsprocessc anzunehmen, wo solche nicht bestehen. 

Die Moglichkeit eines solchen Irrthumes liegt darin begriindet, 
dass die Methode schon an normalen Nerven zvveierlei Dinge sichtbar 
niaclit, die unter Umstanden als pathologisch gedeutet werden konnten. 
Es zeigt dieselbe zunachst mit grosser Deutlichkeit die von 
S. Mayer in einer grbsseren Zahl von Arbeiten im Einzelnen studirte 
sogen. p h y s i o 1 o g i s c h e D e g e n e ra t i o n. Bekanntlich zeigen die hier- 
von betrolfenen Fasern in der gleichen AYeise, wie ein von der Ganglien- 
zelle abgetrennter Nerv, die einzelnen Stadien des degenerativen Zer- 
falles. Es finden sieli diese Veriinderungen im normalen Nerven aber 
nur liier und da liber das Priiparat verstreut und zeigen dieselben sich 
hbchst selten an nebeueinanderliegenden Fasern. AVir haben somit 
das Kriterium fur die Beurtheilung eines Nervenbiindels in derMenge 
der als degenerirt zu erweisenden Fasern zu sehen, hierbei wohl be- 
achtend. dass unter den einzelnen Tliierarten, wie auch den einzelnen 

Vi Sinirer and Miinzer, Beitniire zur Kenntniss der iSelinervenkreuzung. 
Deuksehr. der Aeadein. der Wissenseh. Wien ISbO. 13d. L\ r . 
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Indiyiduen sich leichte Unterschiede finden, die man bisher vergeblich 
in Relation zu gewissen allgemeinen Bedingungen, wie Alter und Er- 
nahrungszustand, zn bringen sich bemtihte. 

Weiterhin zeigt das Verfahren in normalen Nerven, wie auch im 
normalen Centralorgan in wechselnder Menge schwarze Tropfchen 
und kleine schwarze Schollen, die eine Beziehung zu dieser phy- 
siologischen Degeneration nicht erkennen lassen. Singer und Munzer 
haben diese Gebilde eingehend bescbrieben und muss wegen der ge- 
naueren Details auf die soeben angefuhrte Arbeit verwiesen werden. 
Ich kann nur angeben, dass ich die Befunde dieser Autoren an dem 
sorgsam vor mechanischen Insulten bewahrten Nervensystem meiner 
Controlthiere im Allgemeinen bestatigt fand, und mochte ich mich 
daher hier nur auf eine kurze Wiedergabe dessen beschranken, was 
ich hierbei besonders beachtete. Die Praparate wurden stets eingebettet 
und zur Gewinnung geeigneter Vergleichsobjecte mit wenigen Aus- 
nahmen 15 (i dick geschnitten. (Feinere Einzelheiten sind naturlieh an 
dnnneren Schnitten zu erforschen.) 

Die schwarzen Tropfen sah auch ich in wechselnder Zahl bei den 
einzelnen Nerven und Individuen iiber die Praparate verstreut. Ich 
bin jedoch nach meinen Befunden in Uebereinstimmung mit den An- 
gaben von Hammer 1 ) nicht im Stande, daruber zu urtheilen, ob diese 
Gebilde sich wirklich stets nur der Markscheide aufgelagert, also 
zwischen dieser und der Schwann’schen Scheide finden. Die Mark¬ 
scheide ganz durchsetzend fand ich dieselben allerdings auch nur 
dort, wo ich mich nach dem Aussehen der Faser zu der Annahme 
einer Degeneration derselben berechtigt sah. 

Constant fand auch ich das von Singer und Munzer (a. a. 0. 
Seite 167) ausfuhrlich beschriebene oft sehr reichliche Auftreten dieser 
Tropfen und Schollen an den Eintrittsstellen der hinteren Wurzcln 
in die Hinterstrange, wie iiberhaupt vielfach in den hinteren Rand- 
partieen des Rtickenmarks. Ueber die Bedeutung dieser Gebilde ist 
zur Zeit wohl noch nicht mit Sicherheit zu entscheiden, nur das diirfte 
man sagen, dass es rathsam ist, dieselben zunachst nicht zur Beurtheilung 
der Nervenfasem zu verwenden, da auch unter normalen Verhaltnissen, 
je nach Oertlichkeit und individuellen Verschicdenheiten, sich dieselben 
Tropfen und Schollen in sehr schwankender Menge finden. 

Das bei dieser empfindlichen Methode sch on so friihzeitig sich an- 
zeigende und so markante Bild des degenerativen Zerfalles der Mark¬ 
scheide bedarf wohl ebensowenig einer nochmaligen Beschreibung, wie 

1 ) Hammer, Ueber Degeneration im normalen peripheren Nerven. Arch. 

£. mikrosk. Anat Bd. 45. 1895. 
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etwa die bekannten Bilder, in denen die gesunde oder kranke mark- 
haltige Nervenfaser nach Beliandlung mit Osmiumsaure erscheint. 


Wir wollen nun zunachst zur zusammenfassenden Beschrei- 
bung und alsdann zur Besprechung dessen ubergehen, was am Ner- 
vensystem der Versuchstbiere an pathologisch-anatomischen Be- 
funden erhoben werden konnte. 

Wie aus den Protokollen hervorgeht, haben die zahlreichen Untor- . 
suchungen an den peripheren Nerven jener Thiere, bei denen eine 
ortliche Schadigung der peripheren Nerven sicher ausgeschlossen war, 
zu einem negativen Resultate gefuhrt. Zweimal (in je einem von 
K. VI resp. K. XXI stammenden Nerven) konnte bei Marchi’schem Ver- 
fahren ein etwas reiehlicheres Auftreten der beschriebenen schwarzen 
Tropfen constatirt werden. Es uberschritt dieser Befund aber nicht das 
Maass dessen, was aucb an einem Nerven constatirt wurde, welcher von 
einem besonders kraftigen und vbllig gesunden Thiere stammte. Von 
einer auch nur geringfiigigen Vermehrung jener Bilder, die der physi- 
ologischen Degeneration entsprachen, konnte weder an diesen noch an 
anderen Nerven etwas beobachtet werden. 

Die Untersuchung der mit 1 Proc. Osmiumsaure vorbehandelten 
Nerven forderte gleichfalls keine Besultate zu Tage, die auf eine 
Schadigung derselben hinwiesen. Wohl fanden sich natiirlich ver- 
einzelte in Degeneration begriffene Markscheiden und an den Zupf- 
praparaten Fasern, die durch die Nadeln liidirt worden waren, doch 
nirgends konnten reichlichere Mengen degcnerirter Nervenfasern oder 
ein granularer Zerfall und segmentare Atrophic der Markscheiden ge- 
funden werden. Nur bei denjenigen Thieren (K. VIII, IX u. X), denen 
Lewin’sche Sublimatinjectionen in das Unterhautzellgewebe des linken 
Hinterbeines getuacht worden waren, und bei denen sich an den ln- 
jectionsstellen Nekrosen gebildet hatten, zeigten die Nervi ischiadici 
dieser Seite hochgradigen Zerfall der Markscheiden und ein Zugrunde- 
gehen zahlreichcr Axencylinder. 

Gleichfalls negativ waren die Befunde an den untersuchten Spi- 
nalganglien, den Nervenwurzeln, den der Cauda entnommenen 
Fasern, sowie dem Riickenmark und den allcrdings weniger zahl¬ 
reichen Praparaten von Gehirn und Oblongata. Was sich an Kornern 
und Schollen fand, entsprach dem, was in gleicher Menge sich auch an 
normalen Praparaten zeigte. 

Die Axencylinder, die, wie gesagt, an den Marchi-Praparaten 
durch Nachbehandlung des Schnittes nach van Gieson oder mit Borax- 
Carmin, und an den Osmium-Praparaten durch Eosin sichtbar gemacht 
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wurden, zeigten, soweit man bei diesem Verfahren einen Aufschluss 
fiber dieselben gewinnen kann, keine ausgesprochenen Veranderungen. 
Dem Befunde einzelner gequollener Axencylinder mochte ich keine 
pathologische Bedeutung beilegen, da ich diesen Befund auch ebenso 
baufig an meinen Vergleichspraparaten erheben konnte. 

Kurz erwahnt sei bier, dass sich auch makroskopisch am Gehirn 
und am Ruckenmark kein Befund constatiren liess, der auf eine Er- 
krankung derselben deutete. 

Dagegen liess sich an den in ihrem normalen Bilde weiter oben 
skizzirten motorischen Vorderhornzellen Nachstehendes consta¬ 
tiren. Untersucht wurden diese Zellen bei K. 1, II, V, VI, XI, XII, XIV, 

XXIII und XXIV. Zudem bei K. XXI Zellen von dem motorischen Bau 
aus der Oblongata. Es wurden nur Scbnitte von hochstens 10 ft ver- 
werthet. Unberucksichtigt liess ich die Praparate von der Oblongata (aus- 
genommen bei K. XXI), dem Hirnstamm und der Hirnrinde, da ich auf 
deren Beurtheilung verzichten musste. Die in den Protokollen im 
einzelnen beschriebenen Befunde wurden stets an mehreren Praparaten 
erhoben und controlirt. Geschnitten wurden meist ohne besondere 
Auswahl Partieen aus der Hals- oder Lendenanschwellung. Da die 
klinische Beobachtung der Thiere isolirte Lahmungen nicht gezeigt 
hatte, so kam es nicht darauf an, welcher Partie des Riickenmarkes 
die untersuchten Zellen entstammten; eventuelle Veranderungen an den- 
selben mussten sich uberall gleich deutlich markiren. Die spateren 
Befunde haben dieser Vermuthung auch Recht gegeben, denn obwohl 
bei den meisten der untersuchten Thiere das Ruckenmark nicht nur 
in einer, sondern in mehreren Hohen geschnitten wurde, zeigten sich 
an diesen verschiedenen Praparaten doch stets wieder die analogen 
Befunde. 

Es fanden sich nun zunachst in alien Praparaten Zellbilder, die 
ein Abweichen von dem Aequivalent nicht erkennen liessen, neben 
solchen Zellen, an denen dieses sehr deutlich zu Tage trat. Das 
Verhaltniss dieser beiden Zellarten zu einander ist bei den einzelnen 
Thieren ein sehr verschiedenes. Bei den Thieren K. II, V, VI, und 
Xlsind nur sehrwenig Zellen verandert, so dass schon die genaue Kennt- 
niss der Natur der iiberhaupt vorkonimenden Veranderungen dazu ge- 
bort, um dieselben hier aufzufinden. Es finden sich dementsprechend 
bier auch fast nur leichtere Grade dieser Veranderungen. Schon eine 
grossere Anzahl von Zellen zeigt sich bei K. I und XII verandert. Bei 
den Thieren XIV, XXI und XXIII steigt das Verhaltniss dann so, dass 
etwa die Halfte der Zellen Veranderungen zeigt, wahrend dann bei K. 

XXIV bedeutend mehr als die Halfte der Zellbilder von dem Aequi- 
valentbilde abweicht. 
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Es seien nun zunachst diese Abweichungen von dem Aequi- 
valentbilde in ihrenEinzelheiten besprochen; hierbei ist voraus- 
zuschicken, dass dasjenige, was in dieser Weise gedeutet wurde, sich 
nie an Praparaten fand, die gesunden Tbieren entstammten. 

Nur selten zeigte sich eine Zelle in toto verandert, meist war die 
Configuration und die Grosse dem normalen Bilde entsprechend, und 
ebenso liessen sich meist auch an der veranderten Zelle noch mit Sicher- 
heit die Grundztige der den motorischen Zellen eigenen Structur er- 
kennen. 

Auf die Feststellung der allerleichtesten Veranderungen, wie z. B. 
auf mangelhafte Deutlichkeit der einzelnen Zellkorperchen oder leicht 
abweichende Anordnung derselben, verzichtet man am besten; Mangel an 
Uebung kann hier sonst zu Fehlsehliissen fuhren. Ganz unzweideutig 
dagegen traten nachstehende Erscheinungen an den Zellbildem hervor. 

Es fanden sich zunachst an der Peripherie, sehr haufig an oder 
nahe der Ursprungsstelle eines Protoplasmafortsatzes, verschieden grosse 
Stellen, an denen die Zellkorperchen einen Zerfall zeigen; sie erscheinen 
kriimelig, haben sich in eine Anzahl von Bruchstiicken aufgelost; sie 
seheu dann etwa so aus, als seien sie durch einen mechanischen Insult 
zertriimmert worden. Die Bmchstiickchen haben nicht uberall das 
gleiche Aussehen; bei den Thieren 1, II, V und XI sind dieselben fast 
stets feinkbrnig, weniger intensiv gefarbt und gleiehmassiger; dagegen 
zeigen sie bei den Thieren XIV, XXI, XX11J und XXIV sehr haufig ein 
viel derberes Aussehen uud erscheinen als derbere Kbrner von dunklerer 
Farbe, viel mehr Neigung zu einem Zusammenschmelzen zeigend. Nicht 
immer bleiben diese Zerfallskbrner an Ort und Stelle liegen, sie ver- 
streuen -sich vielinchr auf die ungefarbte Substanz und geben dann 
jone zarteren feineren Kbrner der Zelle haufig das Aussehen, als sei 
sie mit feinem Sand iiberstreut. Die grbberen, intensiver gefarbten 
Zerfallskbrner sind leicht an ihrer Form und ihrem Farbenton von un- 
veranderten Nissl’schen Kbrperchen zu unterschciden. 

In Folge der Vertiieilung der durch den Zerfall der Kbrperchen 
entstandenen Kbrner in die ungefarbte Substanz entsteht dann in der 
Zelle eine mehr oder weniger ungefarbte Stelle, in der sich jedoch noch 
meist mehrere feme grbsstentheils blass gefarbte Kbrnchen finden; 
es grenzt sich diese Stelle. unregelnuissig gegen den Zellleib ab, der 
im Uebrigen ziemlieh normal aussehende Zellkorperchen enthalten kann. 
Liegt ein soldier Fleck gerade an der Ursprungsstelle eines Protoplas- 
mafortsatzes, so kann dieser. falls er selbst noch besser erhaltene Kor- 
]>erchen fuhrt, gewissermasseu durch diese leere Partie vom Zellleib 
abgetrennt erscheinen; sind dagegen auch die Kbrjierchen in dem Fort- 
satze zerfallen, so kbnnte bei oberfiiichlieher Betrachtung dadurch ein 
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Axencylinderfortsatz vorgetauscht werden, doch werden hiervor die im 
Fortsatz zumeist noch yorhandenen Zerfallskorner, dann dessen Breite, 
die eventuelle Abzweigung eines Seitenastchens und vor allem die ge- 
naue Besichtigung der als Nervenhiigel falschlich gedeuteten Partie 
bewahren; letztere bietet in ihrer unregelmassigen Abgrenzung, den 
noch vorhandenen Trummem und endlich durch das Aussehen der 
ihr benachbarten Korperchen ein ganz anderes Bild dar. An sehr 
hellen Zellen finden sich gelegentlich auch unter normalen Verhalt- 
nissen Protoplasmafortsatze, die nur wenige Zellkorperchen fuhren. Es 
mag dieses von der zufalligen Schnittfuhrung abhangen. Diese klaren 
und zum Studium des Normalen sehr geeigneten Stellen zeigen aber 
nie die beschriebenen Zerfallserscheinungen. 

Gegenuber dieser an der Zellperipherie sich abspielenden Veran- 
derung steht nun jene, welche sich zumeist um den Kern herum eta- 
blirt hat. Auch hier ist es im Grunde der gleiche Process des Zerfalles 
der Zellkorperchen und der Verstreuung der Zerfallskornchen in die 
ungefarbte Substanz. Das diesen perinuclearen Veranderungen Eigen- 
thnmliche ist nun aber Nachstehendes: Sie finden sich fast nur bei 
denjenigen der Versuchsthiere, die, wie K. XIV, XXI, XXIII und XXIV, 
starkere nervose Symptome intra vitaru darboten. Figur 9 stellt die 
gleiche Veranderung iibrigens auch bei K. II dar; bei K. I, V, VI und 
XI fand ich dieselbe jedoch nicht 

Es bekommt das Zellbild durch diese Veranderung ein sehr charak- 
teristisches Aussehen; die Kemmembran, die bei der Mehrzahl unserer 
Zellen, wie beschrieben, durch die Korperchen verdeckt ist, wird in 
verschieden weiter Ausdehnung sichtbar. Mail sieht dieselbe sehr haufig 
als feine dunkelblaue Kreislinie, der in etwa der Halfte der Falle eine 
ganz schmale, aber scharf gezeichnete Zone von ungefarbter Substanz 
aussen anliegt, ganz ahnlich den Verhaltnissen, wib sie gesunde Spinal- 
ganglienzellen zeigen. 

Der Kern zeigt, soweit wir ihn in diesen Praparaten beurtheilen 
konnen, nichts Abnormes. 

Bei einer weiteren Anzahl der Zellen findet man nun alle Kbr- 
perchen mehr oder weniger stark im Zerfall begriffen. Man sieht 
kaum noch wohl entwickelte Korperchen, da diese fast alle in Kbrnehen 
zerfallen sind. Haufig sieht man auch in solchen Zellen schon diese 
Kornchen sich zu groberen Klumpen zusammenballen. 

Die ungefarbte Substanz hat vielfach einen leichten, fast 
schmutzig zu nennenden Farbenton angenommen. 

Relativ selten finden sich Veranderungen am Axencylindcr und 
am Nervenhiigel in Gestalt einer intensiveren Fiirbung, n*sp. Knrne- 
lung dieser sonst so zarten, blassen Gebilde. 


Digitized by C^ooQte 



46 


I. Braver 


Ob diese so weit beschriebenen Zellen, die in uberwiegender Mehr- 
zahl in dem hellen, apyknomorphen Tinctionszustand erschienen, und 
somit dann grosse und liehte Gebilde darstellten, auch wirklich ver- 
grossert und geschwellt waren, mochte ich nicht entscheiden. 

Diesen derart veranderten sich zahlreich in den vielen Praparaten 
findenden Zellen reiht sich eine kleinere Zahl yon Zellen an, bei 
denen die Veranderungen anscheinend einen starkeren Grad erreicht 
haben. Dieselben fanden sich nur bei den Thieren K. XII, XIV, XXI, 
XXIII und XXIV und charakterisiren sich dadurch, dass der ganze Zellleib 
kleiner als normal erseheint und dass die farbbaren Substanzportionen 
sich zu grosseren dunklen Klumpen znsammenballen, neben welchen 
sich dann immer noch zahlreiche kleine Zerfallskorner zeigen. Auch bei 
diesen Degen erationszustanden vermochte ich an meinen Nissi-Pra¬ 
paraten sichere Kern veranderungen nicht zu constatiren, doch schien 
es (K. XXI und XXIV), als ob in Praparaten, die der Weigert’schen 
Mitosenfarbung unterworfen waren, die Kerne der verkleinerten 
Zellen verandert waren. Obwohl sie namlich in voller Ausdehnung 
siclitbar waren, zeigten sie nur undeutlich eine Membran, vielfach uber- 
haupt keine Abgrenzung. Das Innere des Kernes war hell und enthielt 
kein Geriist, statt dessen nur unbestimmte blassgraue Flecke. Auf- 
fallend haufig fehlten die Kernkorperchen ganz, theilweise aber fanden 
sich Kernkbrperchen, welche nicht die intensive Farbung der gesunden 
Kernkorperchen zeigten, soudern in ihrem Innern blass waren und in 
undeutlicher Weise Flecken erkennen Hessen. Manchmal erschien 
ein solches Kernkorperchen sogar etwas vergrossert. und der blasse In¬ 
halt von einem intensiv schwarz gefarbten Ring umgeben zu sein. 
Leider habe ich versaumt, Praparate von den vergifteten Thieren in 
Flemmin g’scher oder Hermann’scher Losung oder in Salpeter- 
saure, Sublimat oder Fieri ns an re zu untersuchen. 

Die Gliakerne boten in obigen naeh Weigert gefarbten Pra¬ 
paraten in ihrem Verhalten nichts Abnormes. Zwar scliienen sie neben 
kranken Zellen im Nissl-Praparat haufig auffallend klar und gross 
(es ist dieses in den Abbildungen auch zum Ausdruck gekommen), doch 
fanden sich nach Weigert’s Mitosenfarbung bei den darauf unter- 
suchten Thieren, K. XXI und XXIV, die jedenfalls in ihrem ganglionaren 
Apparat mit am sclnversten betrofien waren, keine Theilungsfiguren. 

Ueberblicken wir somit die beschriebenen Veranderungen, die in 
ihren Grundziigen bei den einzelnen Thieren sich gleich sind 
und die der Hauptsache nach in einem mehr oder weniger feinkornigen 
Zerfall der Xissl'schen Kbrperehen an der Zellperipherie, im perinu- 
clearen Raum oder in der ganzen Zelle. sowie in ihrer starkeren Aus- 
pragung in einer V erkleinerung der Zelle und in einem sich Zusammen- 
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ballen der farbbaren Substanz zu grosseren Klumpen bestehen, und 
stellen wir dieselbe in Relation zu der Schwere der nervosen Ver- 
giftungserscbeinungen, welche die Thiere in klinischer Beziehung dar- 
boten, so sehen wir, dass sich zu denselben die Menge, wie die Inten¬ 
sity der Veranderungen in ziemlich gesetzmassiger Weise verhalt. 
Ihrer Menge nach sind diese Abweicbungen yom Aequivalent derart 
vertheilt, dass diejenigen Thiere 1 ), bei welchen die klinische Beobach- 
tung gar keine nervosen Symptome erkennen liess und welche bedeutend 
kleinere Queksilbermengen erhalten batten, nur sehr sparlich abweichende 
Zellbilder darboten. 

Ein wenig zahlreicher sind die abweichenden Zellbilder bei K. 1 
und K. XII, die beide sehr lange tmter der Giftwirkung standen. Die¬ 
jenigen Thiere dagegen, deren Faftemasse in verhaltnissinassig kurzer 
Zeit mit sehr grossen Hg-Mengen uberschwemmt wurde, und bei denen 
im Anschluss hieran die beschriebenen schweren Lahmungserscheinungen 
auftraten, zeigen die zahlreichsten Abweichungen von der Norm. 

Ganz parallel dem Verhalten der Menge steht das Verhalten der 
Intensitat der Zellveranderungen, worauf schon bei Besprechung der 
Verandeningen aufmerksam gemacht wurde. 

Die Todesart ubte auf das Zustandekommen der abweichenden 
Zellbilder keinen merklichen Einfluss aus. Die Zellbilder bei K. XIV, 
welches, als es dem Tode nahe war, leicht annarcotisirt und darauf 
guillotinirt wurde, zeigen sich durcbaus dem entsprechend, was sich bei 
jenen klinisch gleich schwer betroffenen Thieren K. XXI, XXIII und 
XXIV, bei denen der Tod langsam cintrat, hind. Ebenso verhalt es 
sich bei K. I, II, V, VI, XI und XII, von denen K. II durch Aether 
getodtet wurde, wahrend K. XI erstickte, und K. VI und XII gleich 
nach einer Injection starben. Zu schweren complicirenden Infectionen 
war es ja nicht gekommen, so dass man hiervon abhangende Zellver¬ 
anderungen nicht erwarten konnte. 

Wir werden nun zunachst Stellung zu der vorher schon aufge- 
worfenen Frage zu nehmen haben, innerhalb welcher Grenzen 

1 ) Es sind dieses vor Allem die Thiere K. II, VI und XI. Bei diesen Thieren 
hatten zudera auch die anderweitigen Vergiftungssymptomo ihren Hohepunkt 
zur Zeit des Todes noch nicht erreieht. K. II wurde einer beginnenden Eitcrung 
halljer zu einer Zeit getodtet, als es wohl schon abgeinagcrt und nioronkrank. 
aber im Allgemeinen noch kraftig war. K. XI stand nur unter der Wirkung 
geringer Giftdosen; zudem erstickte es an einer Oolatinekapsel zu einer Zeit, 
als es zwar schon starker kachektisch und hochgradig matt., jedoeh noch zum 
Herumspringen fahig war. Bei K. VI ist, wie gesagt, die faktisch injicirte (Jift- 
dosis wohl niedriger gewesen, als die Protokolle es angehen, da die Lnsung nielit 
stets rechtzeitig eraeuert wurde. Jedenfalls hot das Thit*r, als es naeli einer 
Injection plotzlich starb, nur erst nnttelschwere Vergiftungssvniptome. 


Digitized by CaOO Q 




48 


I. Brauer 


diese Zellbefunde uns zu Ruckschliissen auf Beziehungen 
des geprnften Giftes zu diesen Zellen berechtigen. 

Die allmahlich sehr zahlreichen Untersuchungen des Nervenzell- 
apparates, die unter den allerverschiedensten physiologischen, wie auch 
pathologischen Vorbedingungen mit Nissl’scher Methode vorgenommen 
sind, haben erwiesen, dass gewisse, unseren Befunden analoge Ver¬ 
anderungen der farbbaren Substanzportionen der Zellen nur dann vor- 
kommen, wenn das Thier in irgend einer Weise einem den Gesammt- 
organismus, respective das Nervensystein schadigenden Einflusse 
unterworfen war; sie finden sich nie an Thieren, auf die nicht zuvor 
irgend ein solches Moment eingewirkt batte. Zudem zeigen sich diese 
Veranderungen, von geringen anscheinend individuellen Schwankungen 
abgesehen, in ihrer Art, wie in ihrer Ausbreitung stets gleich, so lange 
sich die Vorbedingungen gleich bleiben, d. h. so lange die gleiche 
Schadlichkeit in der gleichen Art und Weise und in der gleichen 
Machtigkeit einwirkte; sie wechseln dagegen in sehr weiten Grenzen 
mit diesen Factoren. 

Dieses ganz constants Auftreten von Veranderungen an den 
durch die Methode sichtbar gemachten Zellbestandtheilen nur nach 
Voraufgehen einer Schadlichkeit und die constante Beziehung der Art 
und der Intensitat dieser Veranderung zu Art nnd Intensitat der ein- 
wirkenden Noxe berechtigen nun auch umgekehrt zu dem Schluss, in 
solchen Veranderungen einen Index dafiir zu sehen, dass dieser ver- 
anderte Zellbestandtheil zu irgend einer Zeit einem abnormen, ihn 
schadigenden Einflusse unterworfen war. 

Wir sind somit auch in unserem speciellen Falle nach unseren 
mikroskopischen Befunden zu der Behauptung berechtigt, dass im Ver- 
laufe der von uns gesetzten Quecksilbervergiftung an einem Theil der 
Vorderhornzellen der durch das Nissl’sche Verfahren zur Darstellung 
gebrachte Zellbestandtheil angegriffen worden ist, und zwar bei den 
verschiedenen Thieren in verschiedener Intensitat. 

Durch die Constatirung dieser Thatsache sind wir naturlich noch 
nicht in die Lage versetzt, uns dariiber auszusprechen, ob die Zellen, 
die wir in unseren Praparaten verandert finden, auch eine mehr oder 
minder weitgehende S to rung ihrer Function sfahigkeit erlitten 
hatten. Es Ideibt die Fra go oiien, ob man ebenso, wie man eine 
constante Beziehung abnormer Zellbilder zu bestimmten 
Schadlichkeiten behaupten darf, auch constante Beziehungen 
dieser abnormen Zellbilder zu bestimmten Storungen in 
der Functionsfiih igkeit der Zellen finden kann. 

Da wir uber die Bedeutung der Nissl’schen Zellkorperchen fur 
<lie Function und Ermihrung der Zelle noch nicht zu sicher bewiesenen 
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Anschauungen gekommen sind, so konnen wir aus Veranderungen an 
denselben naturlich nicht ohne Weiteres auf die eventuell vorhandenen 
functionellen Storungen schliessen. Hier hat daher die an einwands- 
freien Experimenten zu gewinnende Erfahrung einzusetzen, aus der 
vielleicht eine Klarung dieser Beziehungen zu erhoffen isi 

Bisher sind aber nur zwei vom Aequivalentbilde abweichende Zell- 
formen in festen Beziehungen zu bestimmten Storungen in der Thatig- 
keit der Zelle gefunden worden. Ganz constants, sich sonst unter keinen 
Umstanden wiederfindende Abweichungen vom Aequivalentbilde mar- 
kiren erstens den dauemden, volligen Verlust der Functionsfahigkeit, 
wie er sich in einer bestimmten Form des Zelltodes auspragt, und 
zweitens die durch Abtrennung der Ganglienzelle von der Endaus- 
breitung gesetzte Functionsstorung, d. h. die sogen. secundare Zell- 
degeneration. 

Die Zeichen einer bestimmten Form des Zelltodes documentiren 
sich am Zellkem und an der achromatischen Substanz. Letztere, welche 
unter gewohnlichen Umstanden sich derFarbung durch Nissl's Methode 
entzieht, wird jetzt in wechselnder Weise farbbar und zeigt molecularen 
Zerfall (Achromatolyse, Marinesco 1 )) oder Umwandlung in eine ho¬ 
mogene Masse. Das Hauptkriterium fur diese Zellveranderung liegt 
aber im Aussehen des Zellkemes. Nissl 2 ), welcher derartige Zellbilder 
zuerst beschrieb, sagt, dass der Kern unter erheblicher Zunahme 
seiner Farbbarkeit verkleinert und ausserordentlich haufig kugel- 
rund erscheint, wahrend der Zellleib eher etwas geschwellt ist und 
sich nur wenig farbt (d. h. in seinen sonst farbbaren Substanzportionen). 

Man findet derartige Zellbilder haufig in den Endstadien schwerster 
Zellerkrankungen, z. B. im Lendengrau nach Aortencompression (siehe 
z. B. Sarbo 3 ), Singer und Munzer 4 ) u. A.) oder nach langerer Ein- 
wirkung gewisser sehr schwerer Zellgifte (z. B. Tetanus). 

Eine zweite vom Aequivalent abweichende Zellform, aus welcher 
Ruckschlusse auf die Art der Functionsstorung zu ziehen sind, setzt 
sich aus jenen Veranderungen zusammen, die sich nach volliger 
Durchtrennung der peripheren Faser an den zugehorigen 
motorischen Zellen abspielen. Dieselben sind fur die durch diese Ver- 

1 ) Marinesco, Pathologic g^ndrale de la cellule nerveuse. Lesions se- 
condaires et primitives. La Presse m^dicale. 27. Jan. 1897. S. 41. 

2) Nissl, Der gegenwartige Stand der Nervenzellen-Anatomie und -Patho¬ 
logic. Vortrag. 26. Versammlung siidwestd. Irrenarzte. 

3) Sarbd, Ueber die Ruckenmarksveranderungen nach zeitweiliger Ver- 
schliessung der Bauchaorta. Neurol. Centralbl. 1895. S. 664. 

4) Singer und Munzer, Beitrage zur Anatomie des Centralnervensystems. 
Acad, der Wissensch. zu Wien. Denkschr. Bd. 57. 1890. 

In beiden Arbeiten finden sich die weiteren Literaturangaben. 

Deutsche Zeitscbr. f. Nervenheilkunde. XII. Bd. 4 


Digitized by CjOOQte 



50 


I. Brauer 


letzuDg in den Zellen bewirkte Functionsbebinderung*) so charak- 
teristisch, dass man im Stande ist, aus ihnen mit Sicherheit auf eine 
die Continuitat der Faser unterbrechende Lasion zu schliessen und 
dieselbe streng von alien Zellveranderungen zu sondern, die auf eine 
anderweitige Schadigung der Zelle zurnckzufubren sind. Sie bestehen 
in einem am Nervenhugel beginnenden Zerfall der Korperchen, welcber 
im Laufe einiger Tage resp. Wochen sich iiber den ganzen Zellleib 
ausbreitet, einzelne Zellen vernichtet und sehr haufig Veranlassung 
giebt zu einer sehr charakteristischen Verlagerung des Kernes nach der 
Zellwand zu oder gar iiber diese hinaus. • 

Diese beiden Formen in der Abweichung der Zellbilder vom Ae- 
quivalent fanden sich in unseren Praparaten nicht und sind wir dem- 
nach mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit zu dem Schlusse berechtigt, 
dass unsere abweichenden Zellbilder weder jener Form des Zelltodes 
entsprechen, noch auf eine durch complete Continuitatstrennung im 
Verlauf der peripheren Fasern bedingte Storung liinweisen. 

Die Veranderungen, die wir constatirten, reihen sich jenen ver- 
schiedenartigen Veranderungen an, die sich auch sonst an den Gang- 
lienzellen nach ihnen schadlichen Einwirkungen fanden. Alle diese 
Abweichungen in ihren Einzelheiten aufzuzahlen und die Constanz in 
ihren Beziehungen zu den verschiedenen Schadlichkeiten zu besprechen, 
erscheint uns an dieser Stelle nutzlos, da sich bis zur Stunde eine ge- 
setzmiissige Beziehung derselben zu der Art und dem Grade der Func- 
tionsstorung noch nicht hat erheben lassen. 

Wir durften nur berechtigt sein, unser Urtheil dahin abzugeben. 
dass diejenigen unserer Zellformen, bei denen sich nur ganz geringe 
Betheiligung der ungefarbten Substanz, ein anscheinend intacter Kern 
und eine nur partielle Veriinderung der fiirbbaren Substanz findet, auch 
nur einer beginnenden Zellerkrankung entsprechen, wiihrend die kleinen 
atrophischen Formen mit ihren klumpigen Zerfallsproducten, und wie 
es scheint, auch veriinderten Keruen hdchst wahrscheinlich die Aus- 
gangsstadien der bei unserer Yergiftung zu beobachtenden krankhaften 
Veranderun grn darstellen. 

Dieses zuriickhaltende Urtheil in Bezng auf die die Zellveranderung 
begleitende Functionsstbrung involvirt naturlich nicht den Verzicht auf 
die soeben b(‘grundete Ansicht, in derartigen Z(dlveranderungen den 
Beweis dafiir zu Hnden, dass eine Schadigung der Zelle that- 
sachlich sta ttgefund en hat. 

W ir kennen die Bedingungen. unter denen (due willkurliclie mo¬ 
ll llicrtnit wild, wold Itom-rkt, koin I rlhoil dariilx'r ausgesproehen, worin 
die rrsaelie dir^iT Zt lhcrandcriuii: zu Mirlim s« i. 
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torische Action zu Stande kommt, noch in keiner Weise; wir kennen 
nicht einmal sicher die Rolle, die bierbei die Yorderbomzellen spielen, 
nur das wohl konnen wir sagen, dass der Weg fiber diese Zellen un- 
bedingt fuhren muss und dass die von diesen Zellen abhangende Nerven- 
einheit jedenfalls das letzte Glied in einer wohl langen und complicirten 
Kette functionell zusammenhangender Neurone bildeb Goldscheider 
und Flatau 1 ) haben durch ihre kurzlich mitgetheilen Entgiftungs- wie 
Ueberhitzungsversuche bewiesen, dass Thiere, trotzdem sich bei ihnen 
eine grosser© Zahl von motorischen Vorderhomzellen vom Aequivalent- 
bilde abweichend zeigte, dennoch im Stande waren, alle kinetischen 
Bewegungen auszufuhren. Sicherlicb beweisen ja solche Versuche, dass, 
was ja auch a priori anzunehmen war, die Functionsfahigkeit der Zelle 
nicht an die Nissl’schen Korperchen gebunden ist; dagegen wider- 
sprechen derartige Resultate nicht der Behauptung, dass in dem Ver- 
halten der Nissl’schen Korperchen ein Merkmal dafur zu sehen ist, ob 
die Zelle einem schadigenden Einfluss unterworfen war oder nicht. 
Auch ist aus diesen Versuchen nicht auf eine Bedeutungslosigkeit dieser 
Korperchen fur die Lebensfahigkeit der Zelle zu schliessen. Dieselben 
konnten fur die Ernahrung der Zelle die allergrosste Bedeutung haben, 
so dass eine dauernde Schadigung derselben sogar den Zelltod herbei- 
fhhren konnte, trotzdem diese Schadigung zunachst die Zellfunction 
nicht beeinflusste. 

Zudem muss hier darauf hingewiesen werden, dass die uberwiegende 
Mehrzahl aller bisherigen Vergiftungsversuche nur einen Theil der 
Ganglienzellen starker verandert gezeigt hat; haufig fanden sich ganz 
normal aussehende oder sicherlich nur sehr leicht geschadigte Zellen 
zwischen die kranken eingestreut. Bei einem plotzlichen Aufhoren des 
functionslahmenden Einflusses konnten daher recht wohl die weniger 
veranderten Zellen den Ausfall der Function der schwerer veranderten 
Zellen decken und den schwerer erkrankten Zellen Zeit lassen zur Re¬ 
paration jener yon der functionslahmenden Schadlichkeit bewirkten 
Structurveranderung. Dass auch trotz zahlreich veranderter Vorder- 
hornzellen eine Verarbeitung von motorischen Impulsen mbglich ist, 
beweisen die unwillkurlichen Krampfe, die sich gelegentlich bei in ihren 
Vorderhomzellen schwer afficirten Thieren einstellen konnen. Auch 
durch Uebermittelung der Reflexe documentiren derartige Zellen ge¬ 
legentlich eine nicht zu unterschatzende Functionsfahigkeit. 

Wir konnen somit die sehr zahlreichen sich noch findenden Schwie- 
rigkeiten voll und ganz anerkennnen, durfen uns durch unsere Skepsis 


1) Goldscheider und Flatau, Beitrage zur Pathologie der Nervenzelle. 
Fortschr. d. Medic. 1897. 8. 241. 
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aber deswegen nicht verleiten lasson, die sicherstehenden Erfahrungen 
aus dem Grunde von der Hand zu vveisen, weil wir sie noch nicht 
erkliiren konnen. 

Somit sehen wir als ein Ergebniss unserer Yersuche an einzelneu 
Vorderhornganglienzellcn Veranderungen auftreten, die darauf hinweisen, 
dass an diesen Zellen sich ein Vorgang abgespielt hat, den wir unter 
normalen Verhaltnissen nicht anzutrefien vermogen. Die Zahl dieser 
so verandcrten Zellen mid die Ausbreitung dieser Veranderungen schwan- 
ken auf und ab mit der Starke der intra vitam an den Thieren be- 
obachteten nervbsen Kraukhoilssymptome, und diese wieder sind, wie 
wir zeigen kormten, hauptsachlieh in Abhangigkeit zu linden von der 
Quccksilbermenge, die in moglichst kurzer Zeit dem Kreislauf einvcr- 
leibt wurde. 

Es fordern diese Thatsachen nun noch in zweifacher Richtung zu 
Ueberlegungen auf. 

Zunachst muss es nacli den Anschauungen von der Abhangig- 
keit der peri phe run Nerve it von der Ganglien zelle auffallend 
erscheinen, dass wir bei dem positiven Befunde von Veranderungen an 
den letzteren die ersteren intact sehen. 

Dem gegentiber ist nun zu sagen, dass wir fiber diese secundaren 
degenerativen Yorgiinge in plieriplieren, u ie centralen Nervenfasern 
nur insoiern orientirt sind, als wir den zeitlichen Verlauf und die Art 
dieser Veranderungen bei completer I birchl rennung dieser Fasern kennen, 
und dass wir aucli darfiber orientirt sind, dass dem Zelltode die Ent- 
artung der zugehorigen Faser folgt, 

Wie sich diese Dinge nun aber bei einer nicht den sofortigen Tod 
der Ganglienzelle licrbeiriilireriden Scliiidigting verlialien, oder gar darfiber. 
wann und wie nach bestimmten Veranderungen der Zellen im Nissl- 
schen Bilde secundiire Nervendegeneration zu erwarten ist, darfiber 
f'ehlt noch jegliche Frfahrung. Dass die Nervenfasern gewissen Zell- 
veriinderungen g< geniiber sehr insistent sind. geht damns hervor, wie 
langsam nacli Nervendurchtredlining sich im centralen Stnmpfe degenera¬ 
tive \ <'fiinderungen entwickeln, wiewohl die Zelle schon so bald un- 
zweitelhaft. ernslere Yeranderimgen durehmaclit. 

Fiir den uns vorliegemlen spieiellen Fall muss dann noch besonders 
hervorgehobeii werden, das< wir m nmuiswertlie Zellveriinderungen und 
siidi kliniseh deuilieh doeimn ntii • nde nervdse Symptonn* bei unseren 
Thieren iminer nur in » im*r kleinen Anza.hl von Tagen vor dem Tode 
beobaeldm konnien. hi da>s eveiitfndle Hemndilre Nerven veranderungen 
\hlleield nudit einmal Zed hnffcn, sich zu entw iekeln. Allerdings linden 
sieh ja ain li sc).,on friihzeitiger, brvuf die \ e r g i ft u ngs»• rseheinungen 
ihre voile Aiisbildung eiTriehi halteii. i►«D m* ohne dass es fiberhaupt zu 
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klinisch sich manifestirenden nervosen St5rungen kam, einzelne Zellen 
verandert; doch sind diese Zellen ja im AUgemeinen nicht schwer ver¬ 
andert und lasst sich ihre Beziehung zu secundarer Nervendegeneration 
zur Zeit eben noch gar nicht hbersehen. — 

Die zweite Frage, die uns obige Aufstellung zu beantworten giebt, 
ist die, ob wir die gefundenen Zellveranderungen anf einen directen 
Einfluss des Quecksilbers zuruckfuhren dnrfen, oder ob wir die- 
selben indirect bedingt anznsehen haben, d. h. etwa als Folge einer 
dnrch die schwere Erkranknng der Nieren hervorgerufenen uramischen 
Intoxication, oder der schweren Kachexie oder einer sich weniger 
markant documentirenden, vom Quecksilber abhangenden anderweitigen 
primaren Scbadigung des Gesammtorganismus. 

Schon bei der Besprechung der klinischen Symptome ist darauf 
hingewiesen worden, dass die Annahme, das nervose Krankheitsbild 
auf die directe Einwirkung des Metalles zuruckzufnhren, zum mindesten 
sehr viel Wahrscheinlichkeit hat. Die Relation dieser Symptome zur 
Giftmenge, zur Applicationsweise, zur Schwere der Nierenerkrankung 
und der Kachexie, die dort diese Ansicht stutzte, spricht auch bei dem 
parallelen Verhalten jener Symptome zu der Schwere der Zellver¬ 
anderungen dafur, diese Zellveranderungen den directen Allgemein- 
wirkungen des Metalles zuzurechnen. 

Am wenigsten wahrscheinlich ist eine Beziehung der Zellver¬ 
anderungen zu der Kachexie oder dem durch die starken Durchfalle 
bedingten Feuchtigkeitsverlust der Gewebe, wahrend es immerhin ja 
noch eher moglich ware, dieselben auf eine uramische Intoxication 
zuruckzufuhren. Esliegt eine experimentelleUntersuchung von Acquisto 
und Pusateri ! ) vor, nach welcher an den Vorderhomzellen zweier Hunde 
sich analoge Veranderungen ergaben, wie die von uns beschriebenen; 
da aber dieser Typus der Zellveranderung uberhaupt ein relativ haufiger 
ist, so lasst sich aus diesen Befunden allein eine Beziehung beider 
Erscheinungen zu einander nicht construiren. Die Berucksichtigung 
auch aller der anderweitigen Symptome und Beziehungen bleibt hier 
wohl entscheidend, und zwar dahin, dass mit grosser Wahrscheinlichkeit 
die Ursache in der Uramie nicht zu suchen sei. 

Zum Schluss dieser Besprechung meiner pathologisch-anatomischen 
Befunde mbchte ich nochmals daran erinnern, dass wir von den 
Ganglienzellen nur die sog. motorisehen, wie sie in den Ruckenmarks- 

1) Gitdrt nach Marinesco (Presse medical. Jan. 1897) und Flatau, Neue 
experimentelle Arbeiten iiber die Patliologie der Nervenzelle (Sammetreferat). 
Fortschr. d. Medicin 1897. S. 281. — Die Originalarbeit (Sull’anatomia ner¬ 
vosa degli elementi nervosi nell’uremia acuta sperimentale. Rivista di patologia 
nerv. et ment. 1896. No. 10) war mir leider nicht zugangig. 
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Vorderhornern sich finden, zu beurtheilen versucht haben. Es liegt 
auf der Hand, dass wir hiervon nicht die vollige Losung der uns 
beschaftigenden Frage erhoffen diirfen. Hierzu bediirffce es eines Ein- 
blickes in die Summe und in die Intensitat alter der event, durch das 
Gift bewirkten Veranderungen am Nervensystem; besonders wohl 
die hoheren nervosen Centren waren auf das Eingehendste 
zu durchforschen, da auf deren Erkrankung der klinische Theil 
unserer Versuche sowohl, wie namentlich auch die am Menschen beim 
constitutionellen Mercurialismus zu Tage tretenden Erscheinungen hin- 
weisen. — 


Es eriibrigt nun noeh auf diejenigen der bisherigen experimentellen 
Arbeiten uber die Quecksilbervergiftung einzugehen, welche die von 
dem Metall abhangigen Nervenveranderungen zu erforschen sucliten. 
Hire Zahl tritt weit hinter die Zabl jener Arbeiten zuriick, welche die 
durch das Quecksilber bedingten Veranderungen an den Nieren, am 
Darm und im Blut, sowie die Resorptionsverhaltnisse des Metalles 
behandelten. 

In einer kurzlich erschienenen Mittheilung hat Tirelli 1 ) seinen 
eigenen Untersuehungen uber die Wirkung des Quecksilbers auf das 
Nervensystem von Hunden eine ausfuhrliche Bespreehung jener Befunde 
vorausgeschickt, die vor ihm von anderer Seite in dieser Hinsicht er- 
lioben worden sind. Ich verweise daher fiir viele der Einzelheiten auf 
diese Arbeit; hicr scien die Befunde insofern rcsumirt, als sie einen 
Vergleich zu unseren Untersuchungsresultaten crmdglichen. 

Am klarsten liegen die Untersuehungen, die das periphere 
Nervensystem betreifen. Die Mehrzahl der Autoreu (Popow 2 ), 
Dot to 3 ), Tirelli) findet an Hunden und Kaninchen trotz eingehender 
Untersuchung nach acuteu, wie subacuten Vorgiftungen mit Quecksilber 
die peripheren Nerven ohne jegliche Veranderungen. lhr Resultat ist 
somit dem unseren gleich. 

Zu anderen Ergebnissen kommt Letulle 4 ). Die wichtige Arbeit 
bedarf wohl einer referirenden Bespreehung, zumal dieselbe mehrfach 

1) Tirelli, 8ur ranatomie patliologhpic des elements nerveux dans rem- 

puisonnement ai^ii ]»:»r le suMimr. Arch. ital. de biologic lS'JO. Bd. 2d. 23d. 

2 ) P o] k i av , Ueber die Veranderungen im Ruekenmarke nach Vergiftung 
mit Arsen, Blei und Quecksilber. Vireli. Areli. ISM. Bd. d3. S. 351. 

3) Dot to, Sulle altcrazioni del sistema nervoso neiravvelenamento cronico 
breip eloruro di mereurio. 11 PDani IS'.Xi. Jahrg. XVII. 8. 15. 

4) Let ill It*, lleelierelies <4inii|iies et exj>erimentales sur les j>aralysies mer- 
curielles. Areli. de physiologic 1-SST. Jahrg. XIX. 8. 301, 
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als Stutzpunkt zur Begrandung von Anschauungen fiber Vorgange in 
der menschlichen Pathologie herangezogen und, wie mir erscheint, nach 
dieser Richtung in ihrem Werthe wohl etwas iiberscbatzt worden ist. 

Nach einer eingehenden klinischen Analyse einiger der im Verlauf 
des chronischen Mercurialismus der Quecksilberarbeiter auftretenden 
nervosen Erscheinungen versucht Letulle durch das Thierexperiment 
zu einer Erklarung derselben zu gelangen. 

Er experimentirt an Ratten und Meerschweinchen und berichtet 
fiber die an den peripheren Nerven im Zupfpraparat hauptsachlich nach 
Osmium - Eosin - B eh andlung und nach Behandlung in Vanlairscher 
Flfissigkeit erhobenen Untersuchungsergebnisse. Die Versuche basiren 
einerseits auf directer Beeinflussung der Nerven durch schwache, in 
ihre unmittelbare Nahe injicirte Quecksilberpeptonatlosung, andererseits 
auf Erzeugung einer chronischen Vergiftung durch subcutane Injection 
dieser Quecksilberverbindung oder durch Inhalation von Quecksilber- 
dampfen. Die Ergebnisse, die in sehr schonen Abbildungen uns vor 
Augen gefuhrt werden, sind nachstehende: In den drei Versuchsreihen 
findet sich das gleiche Resultat einfacher, sich ausschliesslich 
auf die Markscheiden beschrankender Atrophie. Bei directer 
Application des Giftes auf den Verlauf eines Nerven wickelt sich diese 
rein tropbische Stoning an der Marksclieide sehr rapide ab, wahrend 
sich nach chronischer Intoxication dieser Process langsamer ausbildet 
und hier nachstehende Zeichen tragt. Die Marksclieide erscheint zu- 
nacbst wie von feinsten Kornern durchsetzt und triib geschwellt (Etat 
sable, tumefaction pale de la myeline), zeigt kornigen Zerfall (Disin¬ 
tegration granuleuse) und endlich segmentare Atrophie (Atrophie 
segmentaire, vacuite de la gaine de Schwann). Der Axencylinder 
bleibt intact; es tritt auch bei langsamer Entwicklung des Processes 
keine reactive Vermehrung der Kerne der Sell wann’sclien Scheide auf. 
Jegliche Zeichen eines entzundlichen Vorganges fehlen. Die Verande- 
rungen treten segmentar auf und sind durchaus verschieden, wie 
Letulle mit Nachdruck betont, von jenen bei secundarer Degene¬ 
ration. Letulle folgert aus seinen Versuchen, dass das Quecksilber 
in ganz specifischer Weise die Markscheiden der peripheren Nerven 
schadige, indem es dieselben zur Atrophie. nicht zur Degeneration brachte. 

Von den Versuchen, die Letulle anstelite, scheinen mir nur jene, 
welche die Vergiftung durch Inhalation zu erzielen suchten, einwands- 
frei. Die subcutanen Injectionen empfehlen sich fur kleinere Thiere 
nicht, da hierbei der Verdacht nahe liegt, eventuelle Veriinderungen 
an den peripheren Nerven mdchten einer directen Schadigung ihre 
Entstehung verdanken. Vdllig ohne Bedeutung fur die Beurtheilung 
der Allgemeinwirkungen des Quecksilbers ist die erste Versuchsreihe. 
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die Injection der Losung in die Nachbarschaft der Nervenstamme. 
Dass Letulle zudem nach dieser Maassnahme gleichfalls nur rein 
atrophiscbe Veranderungen an den Markscheiden, keine Markdegene- 
ration nnd keine Vermehrung der Kerne der Sch wann’schen Scheide 
beobachtete, ist sehr auffallig und widerspricht jedenfalls durchaus 
meinen Befunden bei den Versuchstbieren K. VIII. IX u. X, da bei diesen 
die auf ortlicbe Giftwirkung zuriickzufiibrenden Nervenveranderungen 
ganz typisch das Bild schwerster Markscbeidendegeneration zeigten. 
Ein gleicbes zeigten ja auch die erwahnten Befunde Heller's, die gleich- 
falls wohl einer diroeten Giftwirkung ibren Ursprung danken. Aus 
einer besonders grossen Ditferenz der Giftdosen ist dieser abweiehende 
Befund nicbt zu erklaren, da Letulle 0.005, resp. 0,002 Subliniat in 
der Form des Hg-peptonat verwaiulte, welcbe Dosis den Tod der 
Versucbstbiere nacb 4—11 Tagen lierbeifuhrte. 

Weuig zweekmassig ist die Wahl der Batten als Versucbstbiere 
bei Studien uber patbologiscbc Veranderungen an den peripberen 
Nerven, da bei diesen Thieren sehon die physiologische Degeneration 
eine auffallende Hbhe erreicht. Aucli das Unternebmen, fiber derartige 
Fra gen nacb Zupfpraparaton zu urtbeilen, will mil* wenig passend er- 
sebeinen, da in dieser Praparationsart dooh nicbt unbedenkliche Febler- 
quellen liegen. 

1m Uebrigon kann ich iiber die von Letulle erbobenen Befunde 
naturlicb nicbt urtbeilen. da ich mit einer anderen Tbierspecies (experi¬ 
ment irte. Der Berieht, dass aucli bei langerom Bestande der dystro- 
pbiscben Stoning an den Markscheiden sicli keine Kern vermehrung 
land, ist jedenfalls aber als auffallig zu bezeiohnen und bedarf wobl 
einer Xacbpriilung. 

Die Befunde. die am Hiickenmark erboben wurden, sind imseren 
Untersnelmngsresul baton nur zum Theil zu verglrichen. da sie auf an¬ 
deren Grundlagen basiren. Veranderungen in den I'asersystemen des 
Kuckenmarkes wurden von Popow, Dotto und Tirelli notirt. doch 
wei(*lien dicse Angaben sehr unter cinnnder ab. Letulle untersucbte 
das Gentralorgan iiberliaupt nicbt. Popow sprieht in deni kurzen, mit 
der Quocksilbervergiftung sicli besfdialligcnden Absatz von einer bei 
aeuter Vergiftung auftretcndm eenlralen Myelitis, welcbe 1 >ei liingerer 
Versmdisdauer weiter nm sicli greit't und so zu einer ditfuson Myelitis 
fiibrt. Er besehrribt \ eranderimc'en an den Gcfassen. Pei Kaninebenl.il 
(Cbron. Intoxication mit Ilg. salicvl.) konnfe ich an kerugefarbten, in 
Muller gehartrtrn Praparaten ein Gleiches nicbt constat iron. Dotto 
sicht l»ci Anwendung der M a re b i 'selien Me; bode auf Kuckenmarks- 
querschnil ten. dir verschiedrnen IL’dien rntsbmimeip isolirte verstreute 
<eliwarzr Punkte• die>r lichen besonders in den Voider- und Soiton- 
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strangen und werden als einer Faserdegeneration entsprechend aufgefasst. 
Es isfc der kurzen diesbeziiglichen Xotiz des Autors, sowie seiner 
Abbildung nicht ein Beweis fur diese Auffassung zu entnebmen. Es 
ist vielmehr recht wohl moglich, dass hier die verstreuten schwarzen 
Schollen, die, wie oben gesagt, sieh auch bei ganz normalen Thieren in 
gleicher Weise besonders nahe dem Schnittrande des Blockes vorfinden, 
so gedeutet wurden. 

Ausfiihrlich beschreibt nun Tirelli seine Befunde am Riickenmark. 
Nach Hartung in Muller scher Fliissigkeit sieht er auf Querschnitten die 
gekreuzten Pyramidenbalmen sich (lurch ihr gelbliches Aussehen deutlich 
von den anderen Partieen der weissen Substanz abheben. Er spricht 
dieselben aus diesem Grunde als degenerirt an. Die Bestatigung dieser 
Ansicht findet er in dem undurchsiehtigen (opaque) Aussehen und der 
irregularen Form der Axencylinder dieser Partieen. Es scheint, als ver- 
stehe er hierunter denBefund gequollener Axencylinder. Ich glaube. man 
kann wohl Angaben, die nicht besser motivirt sind, iibergehen, dn wohl 
weder aus dem makroskopischen Bilde, noch aus dem angegebencn Be¬ 
funde an den Axencylindern auf eine Degeneration dieser Systeme zu 
schliessen ist. Die Markscheiden scheint Tirelli intact gefunden zu 
haben, denn er tadelt das Vorgehen von Dotto hier. mit Marchi-Vas- 
sale’s Methode zu einem Resultat koramen zu wollen. 

So weit sind unsere Untersuchungen am Riickenmark denen von 
anderer Seite ausgefiihrten in gewisser Hinsicht zur Seite zu stellen, 
nicht zu vergleichen sind dagegen die an den Vorderhorn-Ganglien- 
zellen erhobenen Befunde. 

Popow untersuchte mit besonderer Sorgfalt die Vorderhornzellen 
und fand an ihnen triibe Schwellung, Vacuolen, Verminderung ihrer 
Zahl und Pigmentanhaufung. Den letzteren Befund, der am Nissl schen 
Bilde sehr wohl zum Ausdruck hatte kommen konnen. konnte ich in 
keinem Falle erheben, ebensowenig hatte ich Anhaltspunkte fiir die 
Annabme einer Verminderung der Zahl der Zellen. 

Tirelli beschreibt in den Yorderhornern des Rnckenmarkes um- 
schriebene Herde, die wie nekrotiseh aussahen. Stiirkere Yergrosserung 
Hess hier starke Kernvennehrung neben Degenerationsproduoten und 
extravasirtemBlut erkennen. Da derarlige Processe auch im N issl’scliun 
Bilde sich sehr deutlich batten auspriigen miissmi. und da ne-ine srhi 
zahlreichen Praparate an keiner Stelle etwas Aehnlirhrs zrigtrn. so kann 
ein solcher Befund jedenfalls nicht con si ant und dr in Rhirrksdbrr 
charakteristisch sein. Die Gamjlionzrllrn tend Tirrlli dnn l rbrig»*n 
entsprechend sehr hochgradig alterirt. 

Die Veranderung an den G a n gl ien z r 11 r n. dir Dotto und Ti¬ 
relli in hoheren nervdsen Centnoi fand(*n. wurdrn zum grossen 
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Theil an Golgi-Praparaten constatiri Wir haben uns weiter oben 
dariiber ausgesprochen, inwieweit man zu einem solchen Vorgehen be- 
rechtigt ist. Beide Autoren untersuchten die Ganglienzellen aber auch 
nach Nissl. Ein kritisches Urtheil iiber diese ihre Befunde ist absolut 
nicht abzugeben, da wir durchaus nicht ersehen konnen, auf welche der 
zahlreichen verschiedenartigen Zellformen ihre Untersuchungen sich be- 
ziehen. Bei Anwendung der Methode Ni ssl's muss man aber eine 
derartige Pracisirung verlangen, da Befunde, die bei einer Zellart durch¬ 
aus der Norm entsprechen, bei einer anderen der Ausdruck scbwerster 
Veranderung sein konnen. 

Man vergleiche nur z. B. dasjenige, was Tirelli iiber die Zellen 
der Hirnrinde sagt, mit den hier beigefiigten Bildern nicht motorischer 
normaler Zellen, und man wird darin zustimmen, wie wenig Beweis- 
kraft hier Angaben beanspruchen konnen, die nicht in besagter Weise 
fundirt sind. 

Ueberblicken wir somit diese zum Theil so unbestimmten und unter 
sich abweichenden Befunde und stellen dazu in Relation die zum Theil 
so weitgehenden Schliisse auf die menschliche Pathologie, die auf die- 
selben gegrundet sind, so konnen wir darin nur eine Mahnung sehen, 
bei den Schliissen aus den eigenen Befunden eine moglichst grosse 
Zuriickhaltung zu bewahren. Wir wollen daher in objectiver Form die 
ltesultatc unserer Arbeit zusammenstellcn. Es wird sich hieraus, 
wie aus der Beschrankung, die wir unseren Untersuchungen aufzuer- 
legen fur angezeigt fanden, vielfach von selbst ergebeu, innerhalb 
welcher Grenzen unsere Ergebnisse zu Riickschlussen auf die Klinik 
herangezogen werden konnten. Die individuellen Anschauungen des 
Losers werden zum Schluss dariiber zu entscheiden haben, inwieweit 
das Thierexperiment, so wie die Untersuchungsmethoden, auf welche 
unsere Resultate basirt warden, zu solchen Riickschlussen iiberhaupt 
bercchtigeu. 

R esume. 

Es zeigt- sich bei zuvor gesunden Kaninchen im Verlaufe einer 
acuten oder einer sicli iiber einige Wochen hinzielienden subacuten 
Vergiftung mit Quecksilber unter gewissen Bedinguugen eine Schadigung 
des Nervensystems. 

Diese Schadigung documentirt sich klinisch in unzweideutiger 
Weise nur dann, woiin es gelingt, eine relativ selir grosse Quecksilber- 
menge innerhalb kurzer Zeit zur Allgemeinwirkung, d. h. zur Wirkung 
vom Kreislauf aus zu bringen. Eine eigentlich acute Vergiftung 
mit Queeksilber scheint innerhalb kurzer Z»*it den Tod vom Central- 
nervensystem aus herbeifiihren zu konnen. und zwar in der Art, dass 
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der endgriltigen Lahmung ein Zustand starker Reizung voraufgeht. Der 
subacuten VergiftuDg mit hohen Quecksilberdosen folgt eine 
gesetzmassig und constant sich entwickelnde Reibe krankhafter Sym- 
ptome am Nervensystem, bestehend in Steigerung der Sehnenreflexe, 
zunehmender schlaffer Lahmung und zunehmender Ataxie der Korper- 
musculatur. Dieses mit hochster Wahrscheinlichkeit auf eine directe 
Allgemeinwirkung des Giftes zuruckzufiihrende Krankbeitsbild deutet 
auf eine Functionsstorung im Centralnervensystem und zwar vorwiegend 
in dessen hoher gelegenen Centren, widerspricht aber der Annahme, 
die durch das Gift bewirkten Storungen hauptsachlich im peripherischen 
Nervensystem zu suchen. 

Kleinere Quecksilbermengen, die langsamer zur Allgemein¬ 
wirkung kommen, lassen klinische Symptome, die mit Sicberbeit auf 
das Nervensystem zu bezieben waren, nicht hervortreten. Dagegen 
finden sich schon sehr bald nach der Application relativ geringer 
Giftmengen die allerstarksten Nieren- und D arm veranderungen, 
die sehr bald eine derartige Hohe erreicben, dass sie auch durch eine 
weitere Erhohung der Giftdosis einer Steigerung kaum noch fahig sind. 

Anatomisch documentirt sich die Schadigung des Nervensystems 
im ersten motorischen Neuron in primaren degenerativen 
Veranderungen an den Zellen, nicht an den Fasern. Diese 
degenerativen Veranderungen an den Zellen sind bbchst wahrscheiulich 
von einer directen Beeinflussung durch das Metall abh&ngig, jedenfalls 
scheinen sie nicht einer uramischen Intoxication oder der die Vergiftung 
begleitenden Kachexie ihre Entstehung zu danken. 

Die leichtesten Formen derartiger Zellveranderungen zeigen 
sich in sparlicber Zahl schon bei Thieren, bei welchen die Allgemein- 
erkrankung ihren Hohepunkt noch nicht erreicht hat, sowie auch bei 
Thieren, die, ohne dass es zur Ausbildung kliniseh sich documentirender 
nervbser Krankheitserscheinungen kam, der Nieren- und Darmerkran- 
kung erlagen. Dagegen fanden sich reichlichere und sell were re 
Veranderungen an den motorischen Vorderhornzellen bei jenen Thieren, 
bei welchen die hoheren Giftdosen ein ausgepragtes nersbses Krank- 
heitsbild hatten entstehen lassen. 

Die Fasersysteme des Riickenmarks, sowie die Riickenmarkswurzeln 
zeigten keine Veranderungen. 

Heidelberg, den 29. Juni 1897. 
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Nachtrag. 

Auf die vorstehende Arbeit, welche im Juli a. c. als Habilitations- 
schrift in einer beschrankten Anzahl von Exemplaren verausgabt wurde, 
kamen mir einige Mittheilungen zu, die es mir wunschenswerth er- 
scheinen lassen, in Kurze einige der Schlussfolgerungen zusammenzu- 
fassen, die fur die in der Einleitung beruhrten Fragen der menschlichen 
Patbologie meines Erachtens aus meinen Versuchsresultaten abgeleitet 
werden durften. Yon vorneherein hat man dabei nach den folgenden 
Gesichtspunkten zu sondem: 1. Haben die Versuche eine Aufklanmg 
daruber gebraeht, ob aucb geringfugige wahrend einiger Woehen 
dargereichte Quecksilberdosen einen schadigenden Einfluss auf das Ner¬ 
vensystem auszuuben im Stande sind, u. z. aucb dann, wenn sie es gar 
nicht oder nur in sehr massigem Grade zu den bekannten Fruhsym- 
ptomen der Quecksilberintoxication kommen lassen? 2. Wo ist gegebenen 
Falles der Angriffspunkt des Metalles auf das Nervensystem, spec, 
auf die einzelnen Bestandtheile des peripheren motorischen Neurones 
zu suchen? 

In Beantwortung der ersten Frago ware es nun zunachst durchaus 
ungerechtfertigt, wollten wir aus der Thatsache, dass sich bei unseren 
stets sehr schwere Krankheitsbilder hervorrufenden Vergiftungsversuchen 
gewisse nervose Veranderungen klinisch und anatomisch constatiren 
liessen, den Schluss ziehen, dass auch die relativ geringfugigen in der 
Therapie zur Anwendung gebrachten Dosen Analoges zur Folge haben 
k5nnten. Bekanntlich spielt bei dem Zustandekommen einer Giftwir- 
kung nicht nur die Qualitat der angewandten Substanz eine Rolle, 
sondern in hervorragendem Maasse auch die Quantitat und die Applica- 
tionsweise. Ich erinnere nur an die Kaliverbindungen, welche, obwohl 
sie in grossen Dosen schwer vergiftend wirken, dennoch in kleineren 
Mengen als Nahrstoffe anzusehen und zum Aufbau wie zum Fortbe- 
stande des Organismus unbedingt erforderlich sind; oder an die bekann¬ 
ten Bedingungen, welche fur das Zustandekommen der Curarevergiftung 
notbig sind. Wir sahen eine schadigende Einwirkung des Quecksilbers 
auf das Nervensystem stets in Proportion zur Giftdosis, so wie zu der 
Schnelligkeit, mit welcher das Gift in den Kreislauf verbracht wurde. 
Hierbei zeigte sich, dass nur ganz unverhaltnissmassig hohe und rasch 
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zur Wirkung gebrachte Quecksilbermengen die beschriebenen klinisch 
bervortretenden Krankheiiserscheinungen veranlassten und dementspre- 
chend von ernsteren Veranderungen an den Nervenzellen begleitet 
waren; dagegen fanden sicb in den Fallen, in denen diese Vorbeding- 
ungen nicht erfullt waren, klinisch gar keine nervosen Symptome und 
anatomisch nur leichte, wenig zablreiche Zellveranderungen, deren Be- 
deutung fur die Lebensfahigkeit sowie die Functionsfahigkeit der Zelle 
nur sehr zuruckhaltend von uns beurtheilt werden konnte. Ausdrucklich 
sei hier darauf hingewiesen, dass aber selbst in diesen Vergiffcungsver- 
suchen, die wir als die leicbteren unserer Versuche bezeichneten, immer- 
hin noch relativ sehr bohe Giftmengen in Anwendung gebracht worden 
waren, die neben jenen geringfligigen Veranderungen am Nerven- 
system die allerscbwerste Darm- und Nierenerkrankung bewirkt hatten. 
Gerade in dieser letzteren Thatsache liegt ein weiteres Moment, welches 
vor zu grosser Verallgemeinerung unserer Versucbsresultate zu warnen 
geeignet ist. Wir sehen die verschiedenen durch Quecksilber hervor- 
gerufenen Folgezustande keineswegs in gleicher Weise mit der steigen- 
den Giftmenge ansteigen. Um das Nervensystem klinisch und anato¬ 
misch schwer zu schadigen, bedurfte es der oben erwahnten rasch in 
Urnlauf gesetzten bohen Quecksilbermengen. Doch selbst hierbei er- 
reicbten diese Nervenveranderungen durchaus noch nicht das Maximum 
der moglichen Zerstorung. Ganz anders verhalten sich Darm und Niere. 
Schon geringeren Quecksilberdosen, die nur die erwahnten leichten Ner- 
venzellveranderungen bervorriefen, bewirkten friihzeitig die intensivsto 
Destruction am Darm- und Nierenepithel. Wir sehen somit das Queck¬ 
silber nicht dort die starksten Schadigungen hervorrufen, wo es im 
Saftestrom kreisend mit diesem dem Stoffhausbalte sich darbietet, sondern 
dort, wo es zur Excretion gelangt. Hochst wahrscheinlich erscheint 
es dah(?r im Saftestrom nicht in einer dem Protoplasma so gefahrlichen 
Verbindung, wie an den Stellen der Wiederabscheidung. Es werden 
diejenigen Zellen, die sich der gefahrlichen Aufgabe unterziehen, die 
mit der Excretion einhergebende Umformung des Hg-haltigen Mole- 
kuls vorzunehmen, schon bei einem relativ geringen Quecksilbergehalt 
der Saftemasse todtlich betroflfen, wabrend die ubrigen lebenden Zellen, 
denen das Metall sich in anderer chemischer Bindung darbietet, erst 
bei weiter zunehmender Menge desselben alterirt werden. 

Falls wir aus unseren Befunden auf die menschliche Pathologie 
schliessen wollen, so sind wir nur dann berechtigt, nervose Symptome 
auf die Einwirkung des Quecksilbers zu beziehen, wenn sich diese mit 
schweren Darm- und Nierenerscheinungen vergesellschaftet finden. 
Es ist uns nicht moglich, endgultig daruber zu entscheiden, ob 
auch geringere Quecksilbermengen, welche nur zu ganz leichten In- 
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toxicationserscheinungen fiihren, im Verlaufe einiger Wochen eine Scha- 
digung des Nervensystems hervorbringen konnen; nur das lasst sich 
sagen, dass unsere Ergebnisse einen derartigen Vorgang hue list un- 
wahrscheinlich machen. 

Jene Versuche, in welchen wir neben dem ausgepragten nervosen 
Krankheitsbilde die groberen Nervenzellveranderungen constatiren 
konnten, haben in der menschlichen Pathologie Analoga wohl nocli 
nicht gefunden. Dariiber, ob bestimmte am Menschen beobaclitete 
Krankheitserscheinungen auf die combinirte Wirkung von Queck- 
silber und anderen Noxen zuriickzufuhren sind oder unter Zuhiilfe des 
Begriffes der Idiosynkrasie auf dieses Metall bezogen werden diirfen, 
geben unsere Versuche ebenso wenig Aufschluss, als wie dariiber, inner- 
lialb welcher Grenzen und bei welcher Dosis das Quecksilber dem 
bereits aus anderem Grunde erkrankten Nervensystem gefahrlich 
werden kann. Hieriiber werden zunachst wohl immer noch ausgedehnte 
klinische Beobachtungsreihen zu entscheiden haben. 

Auf die zweite der aufgeworfenen Fragen lautet die Antwort — 
vorbehaltlich natiirlich wieder dessen, dass man die Berechtigung, von 
den Befunden am Kaninchen auf die menschliche Pathologie zu schliessen, 
zugesteht. — kurz dahin, dass man den An griffs punk t des in einer 
das Nervensystem schadigenden Dosis applicirten Queck- 
silbers fiir das peripherische Neuron in der Ganglienzelle zu 
suehen hat, nicht aber in einer der Componenten des peri- 
]»heren Nerven. Die Versuche widersprechen somit der An- 
nahmc einer Polyneuritis mercurialis. Multiple entziindliche 
Nerven veranderungen waren nach unseren Versuchen auf keinen Fall 
auf eine Allgemeinwirkung des Quecksilbers zu beziehen. Einfaehe 
degenerative Nervenveranderungen wiiren mit unseren Befunden eher 
in Einklang zu bringen. Man durfte sic aber nicht als primare Ver¬ 
anderungen deuten,. oder sie gar mit dem den Begriff einer Entziindung 
involvirenden Namen einer ,,Neuritis“ belegen; sie mussten vielmehr als 
von einer primaren Zellerkrankung abhaugende secundare Degeneration 
aufgefasst werden. 
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Erklarung der Tafeln. 

Tafel I. 

Fig. 1. Normale motorische Vorderhornzelle. Apyknomorph. 
Rechts oben, nalie dor Abgangsstclle eincs Proloplasmafortsatzes cin Nerven- 
lnigel. Die Protoplasmafortsiitze sind nur zum Tlieil in der im Priiparat ver- 
folgbaren Lange ausgezcichnet. Anlagernd zwci Gliakerne. 

Eine besonders schon und klar ausgebildete Zelle. 

Fig. 2. Kan i nchen I. 

Die Zelle zeigt das Bild des feinkdrnigen Zerfalles der NisslVchen Zell- 
kbrperehen besonders stark ausgepn'igt. Man sieht die Zerfallskornchen liber die 
gauze Zelle verstreut. Eine Kermnembran ist nicht sielitbar. 

Fig. 3. Normale netzformige Zelle aus dem Ruekenmark (Basis des 
Hinterhorns). 

Fig. 4. Korin ale netzformige Zelle aus der Medulla oblongata. 

Tafel II. 

Fig. 5. Normale mo to rise, lie Vorderhornzelle. Parapyknomorpli. 
Die Zelle erscheint dunkler, als jene in Fig. 1 dargestellte. Es ist hiermit ab- 
siehtlieh ein weniger schdn ausgepragtes Zellindividunm zur Darstcllung gebracht. 
Naeli links und unten zu hat der Schnitt den Zellleib so getroffen, dass ein 
Protoplasmafortsatz nicht mitgetrollen ist. 

Fig. 6. Kanin e hen XIT. 

Schwer erkrankte Zelle; dieselbe ist verkleinert (es ist dieses in der Zeichnung 
nicht deutlich zum Ausdruek gekommen). Die farbbaren ^uhstanzportionen sind 
zu dunkelgofarhtcn, den Kern umlagernden Klumpeu zusammengeballt, da- 
zwisehen Zerfallskorner und sehinutzige Verfarbung eines Theiles der sonst mi* 
gejiirbten Substanz am oberen Ramie i. Keine deutliehe Kemveriinderung. 

Fig. 7. Kan inchen XXIV. 

Khrniger Zerlall vieler Nissl'scher Kbrperehcn; die Kermnembran links 
unten freiliegend. Dam-ben ein Ztdlsegment mit kbrnigem Zerlall der Zell- 
korpe rehen. 

Die Gliakerne sind zum Theil auffalleml gross. 

Tafel III. 

Fig. 8. Kan i nchen XXIV. 

lv'»rniger Zerlall zalilreielier Korperele n. Die Zerfallskorner sind dunkler 
und von derberem Au>*ehen man vergleiehe dazu Fig. Li). zeigen Neigung, sich 
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zu grosseren Klumpen zusammenzuballen (man vergleiche Fig. 6). Kemmem- 
bran sichtbar; die lichte, im oberen Segment ihr aniiegende Zone ist in der 
Zeichnung nicht scharf genug zum Ausdruck gekommen. Auflosung der Zell- 
korperchen, besonders an den Ansatzstellen der beiden unteren Protoplasma- 
fortsatze. 

Das nebenliegende Zellsegment zeigt die farbbare Substanz zu einem groben 
Klumpen zusaramengeballt, daneben eine Partie mit weit vorgeschrittenem Zer- 
fall der Nissrschen Korperchen zu verschieden grossen und intensiv gefarbten 
KSmchen. 

Fig* 9. Kaninchen II. 

Die Korperchen in komigem ZerfalL Die Zerfallskornchen sind fiber die 
Zelle veretreut, finden sich auch in den ungefarbten Bahnen. An der Ursprungs- 
stelle des linken unteren Protoplasmafortsatzes eine umschriebene Randpartie in 
feinkomigem Zerfall. Nach links oben zu ein stark veranderter Protoplasma- 
fortsatz, das Bild eines Axencylinders vortauschend. Der Zellkem frei liegend, 
man erkennt die Kern me mb ran als einfachen dunkelblauen Streifen. 

Hg« 10. Normale Zelle aus der Hirnrinde. 
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Aus dem patholog.-anatomischen Institut der Uni vers i tat Strassburg i. E. 
(Director Prof, von Recklinghausen.) 

Ein Beitrag zu den prim&ren combinirten System- 
erknmknngen im Kindesalter. 

t Von 

Dr. med. Hans Luce, 

Assistent der medioinischen Univ.-Poliklinik eu Strassburg i. E. 

(Mit 1 Abbildung im Text und Tafel IV.) 

Fur die erste Dekade des Kindesalters sind combinirte System- 
erkrankungen bisher kaum beschrieben worden, wenn man absieht von 
Friedreich’s hereditarer Ataxie, die als die combinirte Systemerkrank- 
ung par excellence fur das Kindesalter charakteristisch ist. Soviel ich 
aus der mir zuganglichen Literatur ersehen habe, liegen pathologisch- 
anatomische Befunde, durch welche das Vorkommen solcher System- 
erkrankungen fur diese Lebensperiode des kindlichen Alters *) zunachst 
fiberhaupt einmal sichergestellt und erhartet waren, nicht vor. Auch 
die jfingst erschieneneMonographic von Sachs 2 ) fiber dieNervenkrank- 
heiten des Kindesalters schweigt sich fiber diesen Punkt vollig aus. 
Beobachtungen nach dieser Richtung hin mfissen also willkommen sein. 

Bei der Bearbeitung des von Herrn Prof. v. Recklinghausen 
in liebenswfirdiger Weise mir zur Verffigung gestellten neuropatholo- 
gischen Materials kam ich in die Lage, einen einschlagigen Fall unter- 
suchen zu konnen, zu dem ein glficklicher Zufall auch die klinischen 
Notizen bescheerte. Es handelt sich um ein 5jahriges Madchen, 
das seiner Zeit auf die hiesige Kinder-Klinik aufgenommen war. Fur 

1) Die in der Literatur vereinzelt dastehende Beobachtung Oppenheim’s 
(Neurol. Centralblatt 1883. S. 647) lasse ich aus diesem Grunde, weil sein Fall 
aus den Pubertiitsjahren stammt, hier unberticksichtigt. In Oppenheim’s Fall 
handelte es sich um ein lbjahriges Madchen; es fand sich p. m. eine Degene¬ 
ration der Py-S. u. Py-V., der Hinterstrange, der Optici, der cerebralen Trigeminus- 
wurzeln ^de des Westphal-Edinger’schen Oculomotoriuskerns. Wurzelverande- 
rungen fehlten Die Degeneration der Py-Bahnen liess sich bis in das Niveau 
des VI. und VII. Kerns verfolgen. 

2) Ueber Literaturangaben s. am Schlusse dieses Beitragt's. 
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die Ueberlassung der Erankengeschichte und des Sectionsprotokolls 
bin ich meinem derzeitigen Chef, Herm Prof.Kohts, verbindlichsten 
Dank schuldig. 

Ich lasse zunachst die klinischen Anfzeichnungen und das Secti- 
onsprotokoll folgen: 

Marie D., b l l 2 Jahr, Aufnahme 29. Mai 1890. 

A nanniese: Patientin ans durchaus gesunder Familie, war nie krank 
bis zum September vorigen Jahres. Seit dieser Zeit wurde an der Pa¬ 
tientin h&nfig ein auffallend starrer Blick nach einer bestimmten Ricbtnng 
bin wahrgenommen; sie erschrak dann beim Anrufen. Gleichzeitig stellte 
sich eine Schw&che in den Beinen ein, sie del Mufig znr Erde. Allmah- 
lich gesellten sich dann Sprachstorungen hinzu, sie vermochte immerhin noch 
einige Worte zn sagfen. ganzliches Sprachunvermogen ist erst seit December 
vorhanden. Sie konnte jedocb immer noch schreien, wie sie es auch jetzt 
noch kann. Seit December war auch die Fahigheit des Gehens, des Sich- 
anfrechtlialtens vollig geschwnnden. 

Status praesens: Das ziemlich kraftig entwickelte Kind liegt in 
passiver Ruckenlage im Bett. Die Fiisse sind plantarflectirt, die Kniee 
durchgedriickt, die Oberschenkel fest aneinander addncirt, der rechte Arm, 
stark im Ellbogengelenk gestreckt, ist an den Thorax adducirt. Die Hand 
steht in Snpinationsstellnng, die Finger sind in die Handfl&che eingeschlagen. 
Der linke Arm liegt ebenfalls dem Rnmpf an, der Vorderarm ist leicht 
gebeugt, die Finger sind eingeschlagen. Diese Stellung der Hdnde wech- 
selt haufig, indem namlich pl6tzlich ohne Veranlassung, dann aber nament- 
lich bei leichten Hautreizen tonische Zuckungen in den oberen wie unteren 
Extremitaten und zuweilen ein ziemlich starker allgemeiner Schiitteltremor 
sich einstellen. Puls bei der bestandigen Unruhe der Patientin nicht zu 
nehmen, bei der Auscultation 105—110 Herzschiage. 

Panniculus adiposus gut entwickelt, ebenso die Musculatur. Vasomo- 
torische und trophische Stbrungen sind an den Extremitaten 
nicht vorhanden. Der grSsste Kopfumfang 50 cm; Fontanellen geschlossen. 
Stirnhocker treten etwas hervor. Gesicht etwas gerothet, der Mund wird 
meist offengehalten und bei den krampfhaften Bewegungen weiter geoffnet. 
Schmelz der unteren Zahne intact, Zahnrander nicht abgeschliffen, die oberen 
Zahne sind fast alle defect, zum gritesten Theil bis zum Zahnfleisch ab- 
gebrochen. Keine nachweisbaren Lahmungen im Bereich des Facialis und 
der Augennerven. Schon bei der einfachen Beobachtung stbhnt Patientin 
bestandig, schreit zuweilen laut auf. Bei leichten Bertihrungen, besonders 
heftig nach starkeren Hautreizen, treten tonische Zuckungen in Armen und 
Beinen auf, namentlich werden die Unterschenkel stark gestreckt, die Ober¬ 
schenkel fest adducirt. Bei Nadelstichen in die Fusssohlen werden die 
Beine ganz starr gehalten. Die Patellarreflexe sind bei der bestandigen 
starren Haltung nicht auszulosen, ebensowenig die Plantarreflexe. Nacken- 
starre nicht vorhanden. Bei Versuchen, den Kopf zu heben, fahrt Patientin 
wie der Blitz mit dem Rumpf im Bett in die Hohe, sofort treten allgemeine 
tonische Zuckungen in den Extremitaten auf. Respiration costo-abdominal, 
gleichmassig. Bei Beriihrung der Haut des Thorax treten sofort wieder 
Zuckungen auf. 
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Innere Organe, soweit Untersuchung moglich, ohne nachweisbare Ver- 
&nderungen. Untersuchung des Urins nicht moglich, da Patientin denselben 
tropfenweise entleert. 

5. Juni. Temp. 37°, Puls 60. Patientin liegt in Sch weiss gebadet. Wangen 
stark gerothet, fast ununterbrochen in tonischen Zuckungen. Gegen Mittag 
starke Bl&sse des Gesichts bei fortdauernden Zuckungen. 

Temp. 40,5° — Resp. 80 — Puls 180. Schreit bfters laut auf. — 
Augen starr nack rechts gewandt. — Pupillen reactionslos. 

6. Juni. Patientin apathisch in Riickenlage. — Gesicht blass, mit 
Schweiss bedeckt. — Cyanose der Lippen. — Pupillen weit, reactionslos. 
— Resp. 60 — Puls nicht zu fiihlen, bei Auscultation ca. 200 schwache 
Herzschl&ge — Temp. 41° — nur ab und zu Zuckungen, sehr gering, 
kaum wahrnehmbare geringe Contracturen in den Extremitilten — keine 
Nackenstarre. 

Section 8. Juni (Prof. v. Recklinghausen). Starke Todtenstarre — 
Muskeln etwas dunkel — wenig Fliissigkeit im Sack der Dura spinalis — 
starke Rothung der Pia und Dura, namentlich an der hinteren Seite stark 
injicirte Gefasse vorhanden, und zwar in ganzer Liinge des Marks, vor- 
nelnnlich aber in der Gegend der Cauda equina. Die Halsanschwellung 
sehr breit, etwas weich, auf dem Schnitt starke Rothung der grauen 
Substanz — an der weissen Substanz nichts Besonderes zu sehen. Diese 
starke Rothung reicht bis ins Lendenmark, nimmt bier sogar zu. Grosse 
Fontanelle geschlossen — im Sinus diinnfliissiges Blut — Pia mater an 
der Basis wohl etwas derb, docli nirgends getriibt, lost sich leicht ab — 
am Pons zeigt sich rechts eine leichte Prominenz in Gestalt eines quer 
verlaufenden Wulstes, der 11 rum laug und 5 mm breit von der Mittel- 
linie bis in den Stiel des Pedunculus cerebelli reicht — der hintere Rand 
des Wulstes ist von dem vordercn Rand der Medulla oblong. 7 mm ent- 
fernt; derselbe erscheint an der Oberfliiche etwas graulich. mehr der 
grauen als der weissen Substanz ahnlich — der Vorsprung ohne be- 
sondere Fiirbung. Sonst Gehirn im Ganzen von guter Consistenz — Gross- 
hirnhemispharen bedecken die Kleinhirnhemispharen vollstandig — Hira- 
gewicht 1090 — beide Seitenveutrikel sehr weit — der Boden der Seiten- 
ventrikel ziemlich abgefiacht, ganz besonders die lateralen Partien der 
Corpora striata — beide Hinterhbrner sehr weit — das Ependym sehr stark 
verdickt, namentlich verhiirtet. bildet eine sehr derbe Lamelle, die sich aber 
nirgends von dem Gehirngewebe leicht ablost. Corpora striata auf dem 
Schnitt stark gerothet — Thalami optici dagegen sehr blass, etwas fleckig. 
4. Ventrikel: Ependym wie das des Aquaeductus sehr stark verdickt, ersteres 
namentlich in den hinteren Theilen sehr hart, wo die Plexus chorioidei auf- 
liegeu. Schnittflaehe des Centrum semiovale, namentlich im Stirnlappen un- 
eben, einzelne Partien etwas durchscheinender, wie die iibrige Substanz. 
An der roehten Ilirnhemisphare zeigt das Centrum semiovale die Unebenheit 
namentlich im Hinterhauptslappen, wo die Markstrahlen*in die Gehirnwin- 
dungen hineingehen; in tier grauen Substanz der Gyri, die ziemlich gerothet, 
nichts Besonderes. Die Corpora striata und Linsenkerne sind ganz intact, 
ebenso die innere Kapsel; iiussere Kapsel beiderseits auf dem Schnitt etwas 
liickenhaft. Das Auffallendste ist, dass beiderseits auf der Oberflache 
des Pulvinar thalami, welelier auf dem Schnit durch seine weisse Farbe sich 
auszeichnet, eine weisse Sehicht, 7 mm dick, von grosser Derbheit vorhanden 
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ist. Auch die weisse Substanz des Kleinhirns derber wie die graue — 
erstere zeigt eine starke Rbthung, die haupts&chlich an der Aussenseite des 
Nucleus dentatus vorhanden ist. — Auf dem Durchschnitt der Pedunculi 
cerebri nichts Besonderes — ebensowenig auf dem der Medulla oblongata. 
Pyramiden und Oliven ausserlich gut beschaffen. — Auf dem Ponsquer- 
sclinitte durch den erw&hnten Wulst hindurch fiillt eine sehr starke Rothung 
der grauen Schichten auf, nur die iiusserste Markzone ist von gewbhnlicher 
weisser Farbe, ca. 1 mm breit; in der Consistenz keine Differenzen. Keine 
Rachitis, Lungen stark geblaht, ira vorderen Theil der Lungenlappen Em- 
physem. Thymus klein, Schilddriise kr&ftig, nicht evident vergrbssert, auf 
dem Schnitt normal. Aussen an der Herzspitze kleine Ekchymosen. Herz- 
wand blutreich, Ductus Botalli geschlossen. Vagus erscheint beiderseits 
normal. Lymphdrusen am Hals zahlreich, aber nicht auffallig vergrbssert, 
Sympathicus erscheint etwas klein, Ganglion supremum beiderseits kr&ftig. 
Am Plexus brachialis nichts Auffailiges. In den Bronchien viel Schleim, ihre 
Schleiinhaut bis zur Bifurcation gerbthet. Milz etwas lang: 10:4 , /. 2 :2, hat 
zahlreiche Verwachsungen mit dem Zwerchfell, auf der Oberflache der rechten 
Xiere zwei weisse Flecken, auf dem Schnitt entsprechend weiss, ohne Kiise. 
Sonst vollig normaler Organbefund. 

Gehirn und Ruckenmark wurden in Miillerscher Fliissigkeit geMrtet, 
spater in Alkohol aufbewahrt; zur Herstellung der SchnitttUhigkeit defini¬ 
tive Alkoholhartung und Einbettung in Celloidin. Trotz des langjahrigen 
Verweilens in Alkohol schnitten sicli die Praparate ausgezeichnet. Auch 
zeigten die Schnitte ein vorziigliches Farbungsvermbgeu gegeniiber den ver- 
schiedenen zur Anwendung gekommenen Farbungsmethoden. 

Zur Untersuchung kamen Stiicke aus den Centralwindungeu, dem Stirn- 
und dem Schlafenhirn. dem Kleinhirn, Serien aus dem Pons, der Medulla 
oblongata und der grbsseren Anzahl der Riickenmarksegmente. Innere 
Kapsel, Hirnschenkel und Vierhiigelgegend konnten, weil defect oder fehlend, 
leider nicht einer Untersuchung unterzogen werden. Die Schnitte wurden 
getarbt mit De 1 afie 1 d s Alaunhamatoxylin, nach van Gi eson, nacli We i g e r t 
und nach der Marksckeidenfarbemethode von W o 11 e r s - K a e s, und zwar wurden 
nach alien vier Methoden Schnitte aus samintlichen Schnitthbhen getarbt. 
Namentlich die Methode von Wolters-Kaos lieterte ganz prachtvolle Bilder, 
dieselbe bat bisher ja fiir Markscheidenfilrbung des Kiickenmarks selten 
Anwendung gefunden, sie verdient indessen entschieden mehr Boaehtung, 
weil sie durch den Contrast von Weiss und Blau iiusserst scharfe Bilder 
liefert, und weil die Methode ausserst exact mit sicherem Effect gtdiandhabt 
werden kann; sie hat allerdings den Nach theil, dass die Ganglienzellen bei 
ihr so gut wie ungef&rbt bleiben. 

ErwSlhnen will ich nocli, dass silmmtliche Schnitte, bevor sie durch di«‘ 
Phasen der Markscheidenfarbung hindurchlieten, seeks Stunden znvor in 
1 2 proc. Chromsaurelbsung gelegen batten. Wie nbtliig diese Vorsicht war, 
bewies mir eine Reihe von Priiparaten, welclie ohne diesen Zwischenakt 
nach Weigert gefarbt wareu. Hier fandeu sicli die feinen Fasernetze der 
grauen Substanz des Ruckenmarks ferner z. B. das zwischeu den transver- 
salen Ponsfasern entwickelte feine Fasernetz hochgradig reducirt. zum Theil 
vollig geschwunden, also ,.de«renerirt“, wenn nicht die zuvor mit Chrmnsaure 
behandelten Schnitte den Beweis gelitdert batten, dass man es liier mit 
Kunstproducten zu thun babe. Offenbar waren die Chromsalze aus den feinen 
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Markfasern durck das lange Verweilen der Pr&parate in Alkokol allmablich 
ausgelaugt worden und auf diese Weise Tiiusch ungen entstanden, die gliick- 
lickerweise noch zur rechten Zeit entdeckt wurden. 

Die mikroskopische Untersuchung liess die im Nackfolgenden mit- 
getbeilten Befunde erheben. 

Oberes Sacral mark. Auf dem Querscbnitt imponirt vor alien Dingen 
cine starke Lichtung der Markscheiden der bier sebr zablreich getroffenen 
binteren Wurzeln. Die Zabl der iiberbaupt gefarbten Markscbeiden ist 
ganz betr&chtlich verringert, die gelben (Weigert), bezw. weissen (Kaesi 
Zwischenraume zwisehen den Markscbeidenringen iiberwiegen ganz evident, 
bilden geradezu verscblungene weite Kanale, zwisehen denen, diffus iiber 
den Querscbnitt zerstrent T die Markscbeidenringe liegen; diese Bilder con- 
trastiren lebbaft mit dem Verbalten der binteren Wurzeln auf Nonual- 
praparaten, auf wclchen die Markscbeidenringe dichtgedr&ngt stehen und 
ein Nachbar sicli eng an den anderen ansebmiegt. Bei starkerer Yer- 
grdsserung ergiebt sicli, dass nur wenige Markscbeiden den bekannten ring- 
fbrmigen Habitus aufweisen, die grdssere Mebrzabl derselben ist ausge- 
fallen oder augenfallig deformirt: entweder sind nur Bruchstiicke des Mark- 
scheidenringes tingirt, oder feinpunktirte Kbrnungen, unregelm&ssig geformte 
schwarze Scbollen, Klumpen und Brdckel von variabler Grosse lehren uns, 
dass an der betrelfenden Stelle die Markscbeiden in versehiedenen Stadien 
des Zerfalls begrillen sind. Endlicb findet sicli mehrfach im Wurzelquer- 
sebnitt die C’nntiguration des Markscbeidenringes erbalten, derselbe ist aber 
deutlicb geipiollen und weist nur matte Si»uren einer angenonimenen Far- 
bung auf. 

Audi die vorderen W T urzeln zeigen einen ganz leiebten Faserausfall, 
indessen ist derselbe nur sebr goring und steht niclit anniibernd auf der 
gleiehen Stute wie die ]iartielle Degeneration der binteren WTurzeln. 

Die Lissauer'scbe Kandzone ist beiderseits fast vollstandig zu Gruiide 
gegaugen. nur bei starker Vergriisserung lassen sicli vereinzelte punktfor- 
mige Markscbeidenreste in ilirem Gebiet. nacbweisen. 

Im ganzen Gebiet der Seitenstriinge, besonders in iliren dorsalen Ab- 
sebnitten ist beiderseits ein geringer Faserausfall unverkennbar. Die iibri- 
gen Bezirke der weissen Substanz sind obne Besonderheiten. 

In der grauen Substanz ersebeint das Markfasernetz im Gebiet der 
lateralen Vorderbornzellen leiebt gelicblet, die letzteren sind an Zabl niclit 
vermindert und zum griissten Tbeil morplndogiscb gut differenzirt, ihre 
Fortsatze. Kerne und Kernkr»r]M.*rcben priignant ausgebildet. Indessen linden 
sicli docb mebrfacb in der Gruppe der medialen. vereinzelt in der der la- 
teralen. Zellenexemplare, die diese cbai'akteristiscben Structurverbaltnisse 
niclit zeigen. \vn die gauze Zclle eine gescbrumpfte, homogene Masse bildet, 
die. Kerne und lvernkiirpercben niclit erkminen liisst. Oder man siebt ge- 
se.bruni])fto Zellen. bei welcben das ziemlidi reieblieb in den Zellen aus 
diesem Niveau vorbandene Pigment das «:nnze Zellprutoplasma wie mit 
(‘inem undurclnlriimlichmi Mantel verbiillt. Oder man tritft in einer grossen 
Alveole, deren W'amlungen v«m dem Markfasernetz der Vorderbdrner ge- 
bildet wird. vidlig anmrpbe Bnickel und Scbollen an. deren Differenzirung 
aucli einer starken Vergriisserung niclit gelingt; nder ferner aucli pigmen- 
tirte. rundliebe, kernt«irmige Gebilde. obne dass sicli bei diesen das zu 
postulirende jirotojibasmatiscbe ('oust it liens nacbweisen liesse. 
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Anf H&matoxylinprfiparaten bildet die nngemein Starke Dilatation der 
Venen and Capillaren der grauen Substanz die auff&lligste Erscheinung. Die 
Hyperamie ist streng auf letztere beschr&nkt, Vorder- und Hinterhdrner 
sind in gleichem Maasse betlieiligt. Anf der Grenze der grauen Substanz 
der Hinterhorner und der Substantia gelatinosa erschopft sich die GefUss- 
erweiterung in fast unvennitteltem Gegensatz. Aucli die hinteren Wurzeln 
participiren an dieser Hyperamie. Es handelt sich dabei ausschliesslich 
um eine reine Hyperamie ohne begleitende entziindliche perivascuiare In¬ 
filtration. Aucb die Gefasswandungen bieten nirgends Besonderheiten, 
ebensowenig finden sich irgendwo ira Gewebe der weissen Substanz ent- 
ziindliche Processe, H&morrhagien oder Pigmentanhaufungen. 

Auf van Gie son-Praparaten findet sich entsprechend den Markterritorien. 
die auf Weigert-Praparaten durch Faserrarefication cbarakterisirt waren — 
also im Gebiet der Lissauer’schen Zone und der Seitenstrfinge — eine be- 
trachtliche Zunahme, Verbreiterung und Verdichtung des iuterstitiellen Ge- 
webes. 

5. Lendenwurzel. Totale Degeneration der Lissauer’schen Zonen, in 
den hinteren Wurzeln ein sehr betriichtlicher Faserausfall, in den vor- 
deren ist derselbe gering, in den Py-S. eine miissige Faserrarefication, 
ebenso in den hinteren medialen Wurzelzonen und in den dorsalen Dritteln 
der Hinterstrange. Die Reste der Seitenstrange, vornehmlich die seitliche 
Grenzschicht. zeigen ganz difi'us einen sehr sporadischen Faserausfall. In 
den Vorderhbrnern ist das Fasernetz im Bereich der lateralen Yorderhorn- 
zellen leicht gelichtet, die Zellen selbst erscheinen numerisch nicht redu- 
cirt. Aber mehrfach finden sich atrophische, verkuinmerte, deformirte und 
andifferenzirte Exemplare, die die oben geschilderten Merkmalean sich tragen. 

Die Gefasshyper&mie tritt in dieser Markhbhe wesentlich gemnssigter 
anf, zwar besteht iramer noch eine Dilatation der Venen und Capillaren, 
aber dieselbe beschrftnkt sich auf die Basis der Hinter- und Yorderhomer, 
sowie auf das centrale Hohlengrau. Nirgends entziindliche Horde oder Ge- 
fHsswandver&nderungen. 

3. Lendenwurzel. Der Befund ist liier vbllig der gleiche wie in L. 5. 
Schon bei makroskopischer Betraclitung des Priiparats ist die partielle De¬ 
generation im Areal der Py-S. erkennbar. Der leichte Faserausfall in den 
Hinterstr&ngen beschr&nkt sich aucli hier nicht auf die hintere mediale 
Wnrzelzone allein, sondern betlieiligt das gauze dorsale Drittel der llintcr- 
strfinge. 

I. Lendenwurzel. In den Lissauer’schen Zonen ist die Degeneration 
keine totale mehr, immerhin ist ihr Fasergehalt hochgradig reducirt. Die 
Verhaltnisse der hinteren Wurzeln wie der weissen Substanz sind sonst 
die gleichen wie in L. 3, die vorderen Wurzeln hingegen bieten kamn 
nennenswerthe Veriinderungen. In der grauen Substanz ist das Fasernetz 
in toto diirftiger und magerer ausgebildet, als dies auf Norma lprii para ten 
der Fall ist. die Zellen der hier auftretenden ClarkeYhen Saulen sind gut 
entwickelt, ihr feines Markfaseruetz aber so gut wie vollstiimlig zu Grunde 
gegangen. In den Yorderhornern hat die Zahl dor atrophi<elu‘n. iletbnnirten 
Ganglienzellen etwas zugenoinmen. 

II. Dorsalwurzel. Der Faserausfall in den hinteren Wurzeln ist in 
diesem Niveau nur gering, in den Lissauer’schen Zonen linden sich nur wc- 
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nige atrophische Markfasern, ebenso in den vorderen Wurzeln, die hinteren 
medialen Wurzelzonen wie die Hinterstr&nge iiberhaupt sind bier vollig nor¬ 
mal. Die Faserrarefication in den Py-S. ist deutlich und von gleicher In¬ 
tensity wie in den voraufgegangenen Segmenten, sie beschr£nkt sich indess 
durchaus nicht streng auf das Areal der Py-S., sondern greift, quantitativ 
allerdings geringer, auf die angrenzenden Partien der Seitenstr&nge in 
diffuser Weise iiber. Das Fasernetz der grauen Substanz scheint hier nur 
wenig gelichtet, am meisten nocli in den Clarke’schen S&ulen, deren Zellen 
ubrigens intact sind. Die Vorderkornganglienzellen sind wie in L. 1. 

10. Dorsalwurzel. Das Yerkalten der Wurzeln und der weissen Sub¬ 
stanz wie in D. 11. Am meisten imponirt jedoch auf den Pr&paraten aus 
dieser Markkohe die morphologisehe Metamorphose der Vorderhornganglien- 
zellen, die auch numeriseh hier leicht reducirt erscheinen. Auf vielen Pra- 
paraten gelingt es selbst bei starker Vergrbsserung nicht, mehr als zwei 
oder drei Vorderhornzellen ausfindig zu maclien, bei welchen die multipolare 
Form, Kern und Kernkbrperchen gut charakterisirt sind. Die Reste, die 
iiberhaupt nocli von ihnen vorhanden sind, bilden auf Weiger t-Priiparaten 
entweder amorphe Brock el und kleine Schollen oder briiunlich-gelbe, ge- 
quollene, homogene Massen, die auch bei verschiedener Einstellung des Ob- 
jectivs circum8cripte Grenzen nicht erkcnnen lassen. Auf einem einzigen 
Priiparate von vielen aus dieser Markhbhe angefertigten habe ich trotz 
griindlichsten Durchsucliens in dem rechten Vorderhorn tkatsiichlich nicht 
eine einzige Ganglienzello entdecken kbnnen. wiihrend in dem linken Vorder- 
horu drei leidlich ausgebildete Exemplare angetroffen wurden. Die Dila¬ 
tation der Gefiisse ist ungemein intensiv, betheiligt. die ganze graue Sub¬ 
stanz, einschliesslich der Substantia gelatinosa. Nirgeuds perivasculiire 
Zell- oder Pigmentanhiiufungen. 

Auf van Gieson-Priiparaten sieht man eine Starke Proliferation des 
iliterstitiellen Gewebes im Gebiet der Py-S., eine geringe Verdichtung des- 
selben in den anstossenden Partien der Seitenstrauge. Nachtragen muss 
ich nocli, dass hier, wie in D. 11 die Kleinliirnseitenstrangbahnen (Klh.-S.) 
und die Gowers’schen Biindel (G.-S.) frei von jeglichem Faserausfall sind. 

9. Dorsalwurzel. Status idem wie in D. 10. Nur verhiilt sich die 
graue Substanz hier inso fern amlers, als das Fasernetz der Yorderhbrner 
betriichtlieh alterirt ist. Das bekannte normale Bild des netzartigen Flecht- 
werks ist vollstiindig verwisclit, man gewinnt mehr den Eindruck, ein regel- 
loses Neben- und Durclieinander von abgerissenen lilngeren oder kiirzeren, 
unter sich zusaminenhanglosen Fasern vor sich zu liaben, kurz eine nur 
fragmentarische Anlave. Normale Yorderliornzellen sind so gut wie gar 
koine mehr zu entdecken, ilire absolute Zahl ist sicher verringert. Die 
Mehrzahl derselbon verhiilt sich. wie dies fiir die voraufgegangenen Segmente 
bereits mehrfach geschildert wurde. 

7. Dorsalwurzel. Ilintere Wurzeln, hintere mediate und Lissauer’s 
Zoneu hier vollig intact, ebenso die graue Substanz. Nur das Fasernetz 
der Yorderhbrner ist lei< lit gelichtet. Starker, bereits makroskopisch 
sichtbarer Faserausfall in den Py-S. mit Betbeiligung der angrenzenden 
Absclinitte d«*r Seitmistriinge. 1 >i< k Vorderhornzellen an Zahl reducirt, aber 
ihr Schwund ist nicht so intensiv. wie in I). 10. Wohl ausgebildete Gan- 
lienzellen linden sich nur in den lateralen Gruppen, wiihrend die medialen 
solclie iiberhaupt nicht aufweisen. Letztere sind es auch, welclie vornehm- 
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lich an dem Schwunde betheiligt sind. In den vorderen Wurzeln findet 
sich bier and da eine Faser atrophirt, die graue Substanz in toto wieder 
stark hyperfimisch. 

5. Dorsalwurzel. Status idem in der weissen Substanz. Graue Sub¬ 
stanz, vordere und hintere Wurzeln vollig normal. Die Vorderhornzellen 
sind hier hinsichtlich ihrer Zahl und ihres histologiscben Cbarakters gfinz- 
lich intact, die Hyperfimie ist unverlindert auf die graue Substanz beschr&nkt. 

2. Dorsalwurzel. In den binteren Wurzeln und den Lissauer’schen 
Zonen ein sehr geringer Faserausfall; eine starke Faserrarelication im Gebiet 
der Py-S., dieselbe greift ventralw&rts auf die Seitenstranggrundbiindel 
iiber, sowie auf die ventralste Randpartie der Gowers’schen Strange. In 
diesem Areal ist der Faserausfall aber nur ein fiusserst minimaler. Eine 
etwas stfirkere Faserlichtung findet sicb im Gebiet des recbten Py-V., sie 
erreicht aber nicht die Intensit&t des Faserausfalles in den Py-S. Im 
linken Py-V. ist nur ab und zu eine Faser atropbirt. Das Fasernetz der 
Vorderhfirner leicht gelichtet, die Zahl der Vorderhornzellen anscheinend 
normal, aber ibre grossere Mehrzabl ist verkiiinmert und deformirt. Die 
Geffisshyperfimie besteht unverandert fort. 

8. Cervicalwurzel. Auf Weigert-Praparaten ist das Bild der Degene¬ 
ration. die in D. 2 auf die Py-S., den rechten Py-V. und die peripberischen 
Partien der Seitenstranggrundbiindel bescbrankt war, mit einem Scblage 
vollig umgewandelt. Lissauer’s Zonen sind hier fast total degenerirt, die 
hinteren Wurzeln weisen einen ziemlicb betrfichtlichen Faserscbwund auf. 
Die Goll’schen Strange zeigen hier in ganzer Ausdelinung mit Freilassung 
des ventralen Hinterstrangfeldes die bekannte Degenerationsfigur, die sich 
sehon bei makroskopiscber Betrachtung auf dem Praparate als gelbes (Wei- 
gert), Weisses (Kaes) und rosafarbenes (van Gieson), langschenkeliges 
Dreieckaus den Hinterstrfingen cbarakteristisch abhebt; dem entspricht mikro- 
skopisch ein mfissiger Faserscbwund, bezw. eine starke Zunabme des Stutzge- 
webes. Die Burdach’schen Strange sind intact, nur auf ihrer medialen 
Grenze sind ganz vereinzelt einige Fasern ausgefallen, ebenso in ihrem 
dorsalen Drittel. Die Py-S. und Py-V. wie in I). 2. Die Klh.-S. und 
G.-S. intact. Die vorderen Wurzeln intact, das Fasernetz der Yorderhbrner ist 
leicht gelichtet, die Vorderhornzellen verhalten sich numerisch normal, auch 
sind sie im Allgemeinen sehr gut ausgebildet bis auf ganz wenige atrophische 
Exemplare. 

6. Cervicalwurzel. Status idem wie in C. 8. 

4. und 3. Cervicalwurzel. Die Lissauer’schen Zonen sind hier nur par- 
tiell degenerirt, die hinteren Wurzeln nur nbissig rareficirt. Jn den Unll- 
schen Str&ngen greift die Degeneration auch auf die ventralen Hinterstrang- 
felder fiber. Der Faserausfall im linken Py-V. ist hier starker ausgepriigt. 
aber immerhin weniger atisgesprochen als im rechten Py-Y. linter den 
Vorderhornzellen finden sich melirfach atrophische verkuminerte Exemi>lare. 
Sonst der gleiche Befund wie in C. 8. 

Auf Schnitten atis dem distalen Theil der Medulla oblongata im Niveau 
der X. und XII. Kerne ist die Degeneration der Pyramiden sehon makro- 
skopisch sehr deutlich erkennbar, und sehon bei sehwachcr Vergrdsserung 
sieht man, dass ein grosser Theil ihrer Fasern zu Grunde gegangen ist. 
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Pementspreehend ist anf van Gieson-Priiparaten das interstitielle Gewebe 
stark verbreitert, verdichtet and engmaschig. Die X. and XII. Kerne 
sind intact, ihr Fasernetz ist aber entschieden etwas gelichtet, ihre intra- 
medullaren Fasern erscheinen normal. Pie Oliven, die Olivenfaserung, die 
Schleife, die Fibrae arcuatae ext. et int. sind gleichfalls normal ausgebildet. 
Pie spinale Trigeminuswurzel zeigt eine ganz leichte Faserrarefication, die 
reclits etwas ausgesprochener ist als links. Pie spinale Glossopharyngeus- 
wurzel ist beiderseits ganz betriichtlich gelichtet, auch wieder reckts etwas 
stiirker als links; reclits ist die Degeneration so hochgradig, dass iiur ver- 
scliwindend wenig erhaltene Markfasern bei starker Vergrbsserung in dein 
charakteristischen kreisfbrmigen Biindel zu entdecken sind. Controlpriipa- 
rate, die icli zur Sicherstellung dieses Factums aus der Medulla oblongata 
eines nervengesnnden 6jahrigen Knaben angefertigt habe, deraonstriren 
in sehr schoner Weise diese partiellen Pegenerationen der spinalen \ f . und 
IX. Wurzeln. Pas Fasernetz der Nuclei graciles erscheint etwas heller, als 
dies auf Normnlpraparaten der Fall ist. Pie Kerne der Hinterstange, bei 
starker Vergrbsserung betrachtet, sind aber sicher normal. 

Im proximalen Theil der Oblangata in der Hbhe der X., IX. und VIII. 
Kerne lindet sich die gleiche partiellc Degeneration der Pyramiden, der 
spinalen V. und IX. Wurzeln. Pie Nervenkerne selbst, sind normal, ebenso 
sind die Corpora restiformia und die Striae acusticae ohne irgend welchen 
Faserschwund. 

In den distalen Ponsabschnitten persistirt die Degeneration der Pyra- 
miden und der spinalen V. Wurzeln. Pie Briickenquerfaserung, die intra- 
pontinen Ganglion sammt. deni feinen. zwisehen den transversalen Pons- 
tasern entwickelten Markfasernetz, ebenso Facialis- und Abducenskerne, das 
sie umspinnende Fasernetz, ihr intrapontiner Verlauf, dies Alles vbllig normal. 

Ei-wahnt soil noch werden. dass in mehreren Priiparaten aus dieser 
Partie. in Webber der Abducenskern gerade verschwunden, der Facialis 
aber mit seinein Knie, seineni aufsteigenden, horizontalen und ahsteigen- 
den Schenkel noch vorhanden ist, ausserst markant von der niedialen und 
vcntralen Fliiche der PyrainidemjUorsehiiitte ein ziemlich starkes Faser- 
biindel sich loslbst, gegen die Raphe beiderseits convergirt und in ihr 
aufsteigt, sich in ihr krcuzt in der mittleren Hbhe der Schleife, um dann 
parallel den Trapezfasern in die contralaterale Schleife zu verlaufen und 
sich in ihr zu verlieren. Piesem Biindel gesellt sich beiderseits ein anderes 
etwas weniger compaetes Biindel zu. wehdies sich aus der ventralen Fliiclie 
des Corpus trapezoidos abzweigt. ctwa in einer Sagittalebene. die der nie¬ 
dialen Fh'iehe der oberen olive entsprechen wiirde; dieses Biindel steigt 
an fangs in medialer und ventralor Richtung seliarf abwarts, tauclit in das 
dorsale Viertel dor Fyi’amidemiuerscnnitte ein, schwenkt naliezu reclit- 
winklig wieder dorsalwarts ab in <ler Cegtuid des niedialen Randes der 
Pyramidenquerscbnitte, steigt dann beiderseits convergirend und eng an das 
vnrber gesebildorte Fdindel gesebmiegt gegen die Raphe auf. kreuzt sicli 
in ilir und tritt gleichfalls miter transversalei* Wendung in die contrala- 
teralo Sehleife iibor und vmlici t sich in derselben. 

In den proximalen Rmisabselmitten. im Niveau (h*r bt‘ginnenden Binde- 
ariukreuzung, ist auffallend, da>s die ini dorsaboi Prittel zwisehen den Quer- 
fasern der Briicke jiassirenden boigitudinalen Fasern stellenweise fast voll- 
standig zu Grunde gegangen sind und gesunde Markfasern nur in ver- 
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schwindend geringer Anzahl aufgefimden werden. In den beiden ventralen 
Dritteln der Briickenfaserung sind die Querschnitte der lungitudinaleu Fasern 
zwar auch ganz betr&chtlich rareficirt, aber docli nicht so umfangreich de- 
generirt, wie dies im Stratum profundum pontis der Fall ist. Es soli nock 
Seconders hervorgehoben werden, dass das feine intertransversale Mark- 
fasernetz eine Starke Lichtung aufweist, stellenweise, namentlich wieder in 
der dorsalen Pons-Etage, vollig zu Grunde gegangen ist. Per Verglcich mit 
den Normalpr&paraten Iksst dariiber keinen Zweifel. 

Alle iibrigen Bestandtheile des Markniveaus: die laterale und mediale 
Schleife, die Bindearme, das kintere Lkngsbiindel, die cerebrale Trigeminus- 
wnrzel, das Haubenfeld, sind auf den Kaes-Praparaten durck ikre sattblaue 
Fkrbung ausgezeicknet und dtirfen, da jeglicke Faserraretication feklt, als 
vollig intact angeseken werden. Das Verkalten der Trockleariswurzeln 
entziekt sick der Beurtkeilung, weil das Pack des Aquaeductus auf den 
Scknitten defect ist. I 111 Hhmatoxylinprkparat ist auf alien Scknitten aus 
dem Pons und der Oblongata die Dilatation der Capillaren nngemein rniicktig 
entfaltet in der unmittelbaren Nackbarsckaft. des Aquaeductus bezw. des 4. 
Ventrikeis. In den proxiraalen Ponsscknitten erstreckt sie sick vom cen- 
tralen Hoklengrau aus gleickrailssig in die Tiefe bis zur lateralen und me- 
dialen Sckleife. Ventral von der reck ten Schleife greift dieselbe auf die 
oberen zwei Drittel der recliten Briickenkklfte fiber, vorzugsweise ent- 
wickelt um die hier zahlreich gelegenen, iibrigens intacten intrapontinen 
Ganglienzellengruppen. Ausdriicklick soil nock betont werden, dass nirgends 
entzundliche Herde, peri vasculare Inlilt rationen oder Hiimorrhagien, Ge- 
fasswandveranderungen aufgedeckt werden kbnnen. 

Die Untersuchung der Vierkiigel, Hirnschenkel und innern Kapsel konnte 
leider nicht vorgenommen werden, da diese Tkeile defect waren. Auf Wei- 
gert-Praparaten aus beiden Kleinhjrnhemisphiiren linden sick die einstrah- 
lenden Markfaserbiindel, die Korner und molecularen Scbichten. die Purkinje- 
scken Zellen wokl ausgebildet und tinctoriell pracktvoll ditferenzirt. Pie 
eapill&re Hyperkmie fehlt bier. 

Aus der Hirnrinde kamen Stiicke aus den ( Vntralwindungen, den Stirn- 
und Schlafenlappen zur Untersuckung. Hamatoxvlinprkpate ergaben auf 
alien Schnitten die Abwesenkeit entziindlicker Veramlerungen in der Pia 
wie in der Cortex. Audi bier die Gefasse okn< i irgend welclie Besonder- 
heiten. Ein Urtkeil iiber die Ganglienzellen der Binde niiickte ich mir 
nicht erlauben. Fiir die Marksckeidenf.irbung kam ausschliesslich die Kaes- 
sche Metkode zur Anwendung. Herr Pr. Pas sow von der hiesigen psy<kia- 
triscken Klinik hatte die Giite. die Priijiarate einer Durcksickt zu unter- 
ziehen und sein vorliiuliges Urtkeil daliin zu pracisiren, dass jedenfalls 
erhebliche Veranderungen der Hirnrinde im Projections- wie aucb Associa- 
tionsgebiete vorliegen; er wird die eingeliende Purcliarbeitung des Mate¬ 
rials nach dieser Ricktung kin vornekmen und seiner Zeit dann dariiber 
in extenso berichten. 

Resumiren wir kurz die Ergebnisse der inikroskojdsrlien Unter¬ 
suchung des Centralnervensystems. Wir baben: 

I. im sensililen System 

eine partielle bezw. in gewissen Markbbbon totab* Degeneration der 
Lissauerschen IJandzonen, der bintenui Wurzeln, der hinteren medialeii 
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Wurzelzonen im Sacral-, Lenden- und Halsmark, im unteren und mittleren 
Brastmark, der Goll’schen Strange ira Halsmark, der spinalen V. und IX. 
Wurzeln in der Medulla oblongata bezw. im Pons, eine Faserarmuth 
der grauen Substanz der Hinterhorner im Lenden- und unteren und 
mittleren Brustmark, eine ebensolche, nur starkere Faserreduction der 
Clarke’schen Saulen im unteren und mittleren Brustmark. 

II. im motorischen System 

eine hochgradige partielle Degeneration in den Pyramidenseitenstrangen 
bezw. dem recliten Py-V., die vom proximalen Briickenrande ab, beider- 
seits symmetrisch und gleichmassig intensiv, durch die Medulla oblon¬ 
gata und spinalis bis ins Sacralmark sich nachweisen lasst; leicbte 
degenerativ-atrophische Zustande an den Vorderhornzellen fast der gan- 
zen Medulla spinalis, die am ausgepragtesten im unteren Brustmark 
vorhanden sind; einen geringgradigen Faserausfall in den vorderen Wur¬ 
zeln im Sacral- und Lendenmark und der unteren Halfte des Brustmarks. 

III. in den Seitenstrangen 

einen sparlichen Faserausfall, der ubrigens in den verschiedenen Mark- 
hohen an Intensitat und Extensitat variirt, im Gebiet der seitlicheu 
Grenzschicbt und der den Py-S. benachbarten Grundbundel. 

IV. in der proximalen BriickenhUdfte 
eine partielle Degeneration der gesammten, ausser den Py-Baknen die 
Briicke passirenden longitudinalen Fasern. sowie eine Rarefication des 
feinen iutertransversalcn Fasernetzes. 

V. im Grosshirn 

Veriinderungen des Markfasergebaltes im Associations- wie Projections- 
gebiete. 

VI. im centralen Hbhlengrau 

eine dureli dessen ganze Continuitiit sich erstreckende Dilatation der 
Veneu und Ca]»illaren. 

VII. Das vdllige Fehlen irgend welcher encephalo-myeli - 
tiselier oder spinalmyelitischer Ilerde. 

Eiu derartiger pathologiseh-anatomischer Befund redet eine klare 
und unzweideutige Sprache. Die gewonnenen Bcfunde lassen sich nur 
in dem Sinne deuten, dass wir hier die Condonation von zwei typischen 
Systemerkrankungen vor nns habrti, namlich die CVjmbinat-ion einer 
aniyotro])hisehen Latrralskh*rose mil einer Tabes dorsalis. 

Bleiben wir einen Augenblick l)» i der Begrundung dieser auf den 
<‘rsten Blirk liTudist btunerktuiswerthen Coincidenz stehen. 

Das indirerlo niotoris(dir Neuron ist fast in ganzer Ausdehnung 
erkranki, die Py-Bahnen sind naeliweislieh vom Niveau des vorderen 
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Brftckenrandes ab partiell degenerirt, das charakteristische Degenera- 
tionsfeld im Areal der Py-S. lasst sich symmetrisch und gleichmassig 
durch die ganze Ruckenmarksaxe hindurch bis ins Sacralmark verfol- 
gen. Die absteigende Degeneratien der Py-V. hat sich im rechten Py-V. 
bereits bis in das obere Brustmark angebahnt, wahrend die Alteration 
des linken Py-V. nur durch eine unbedeutende Paserrarefication sich 
manifestiri Hiervon abgesehen sind die Degenerationen in den Py-S. 
strong symmetrisch entwickelt, wie nochmals betont werden soil. In 
dem Umstande, dass die beiden Py-V. unsymmetrisch degenerirt sind 
und dass die Degeneration des rechten Py-V. sich nur bis in das obere 
Brustmark verfolgen lasst, ist eine wesentliche Besonderheit nicht 
zu erblicken. Nach Obersteiner 2 ) ist der Py-V. im oberen Brustmark 
meist nicht mehr zu erkennen, nach F lech si g 2 ) ist das Verhaltnisszwischen 
dem gekreuzten und ungekreuzten Antheil der Py-Bahnen in der Me¬ 
dulla spinalis ein ausserst variables, es kann femer geschehen, dass 
alle Py-Fasem sich kreuzen und demnach gar kein Py-V. zu Stande 
kommt, sowie dass die totale Decussation die Py-Fasem nur einer Seite 
betrifft. Was endlich die Differenz zwischen der Degeneration des 
rechten und linken Py-V. angeht, so ist ein solches Verhalten bei der 
amyotrophischen Lateralsklerose von fruheren Untersuchera bereits 
constatirt worden. 

Aber auch das directe motorische Neuron zeigt sich erkrankt, und 
zwar zum Theil recht schwer. Ich bin mir sehr wohl bewusst, wie 
vorsichtig man in der Deutung pathologischer Zustande der Vorder- 
homzellen verfahren muss, besonders wenn die Untersuchung nicht 
mit alien Hulfsmitteln der moderaen Technik angestellt ist. Indessen 
waren in unserem Fall die materiellen Veranderungen der Ganglien- 
zellen, besonders im untem Brustmark so drastische, ihre starke nume- 
rische Reduction eine so eclatante, dass es kaum eines Vergleiches mit 
Normalpraparaten bedurfte, um sie als schwer erkrankt anzusprechen. 
Auch durfte es kaum ein Zufall oder auf die lange Conservirung des 
Praparats zu schieben sein, dass, wahrend viele Ganglienzellen zwar 
geschrumpft, aber doch sonst von normalem Habitus und wohl differen- 
zirt sich prasentirten, andere dafur so hochgradig verktimmert und 
zu formlosen Schollen und Brockeln umgewandelt waren, dass sie nur 
darum als pathologisch veranderte Ganglienzellen erkannt werden 
konnten, weil ihre Localisation im Markfasemetz der Vorderhorner sie 
als solche verificirte. Derartige grob sichtbare Differenzen deuten aber 
ganz oflfenbar auf eine Entwicklung hin, die bereits intra vitam ein- 
getreten ist. 

Bemerkenswerth gering und mager waren die degenerativen Ver¬ 
anderungen, die an den vorderen Wurzeln zu sehen waren trotz der 
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Schwere tier brtlichen Ganglienzellenerkrankungen, wie sie stellenweise 
im unteren Brustmark zum Ausdruck kommen. Das zahlt ja aber auch 
zu den langst bekannten Tkatsachen. Schon Oppenheim 3 ) vermisste 
eine gesetzmassige Beziehung zwischen der Schwere der Alteration der 
Vorderhornzellen einerseits und der Localisation und der Intensitat der 
secundaren Degenerationen in den vorderen Wurzeln und den gemischten 
Nervenstammen andererseits: bei schwerster Vorderhornerkrankung fand 
er sowohl unerhebliche Degeneration der vorderen Wurzeln neben sehr 
geringen Veranderungen in den peripheren Nerven, wie auch Intact- 
sein der vorderen Wurzeln im Verein mit Degeneration der zugehorigen 
peripheren Nerven. Des Weiteren spricht sich ein besonderes, vom ge- 
wohnlichen Typus abweichendes Yerhalteu noch darin aus, dass die 
schwersten Ganglienzellenveranderungen im unteren Brustmark, solcbe 
leichteren Grades im Sacral-, Lenden- und Halsmark notirt wurden. In 
der Regel pHegen bei der amyotrophischen Lateralsklerose die Ganglien- 
zellen des Halsmarks am friihesten und am wesentlichsten an der Atro¬ 
phic betheiligt zu sein. 

Indessen liegt unserer Ansicht nach das Entscheidende fiir die Frage, 
oh ein Fall der amyotrophischen Lateralsklerose zugerechnet werden 
dart oder nicht, ausschliesslich darin, ob neben der Degeneration der 
Py-S. iiberhaupt irgendwo eine Atrophie von Vorderhornganglienzellen 
vorliegt; die Localisation dieser Zellenatrophien in der Medulla spi¬ 
nalis ist dabei Nebensache. Sobald nur die principielle Forderung er- 
fullt ist, dass beide motorische Neurone erkrankt gefunden werden 
miissen, sind derartige Abweichungen vom anatomischen Normalty])us, 
so interessaut sie sind und so sehr sie klinische Beachtung verdieuen, 
nicht im Stande, die Einreihung solcher Falle in die Kategorie der 
klassischen Krankheitstalle zu beanstanden, sie sind eben nur eine Spiel- 
art der letzteren. 

Durch iihiiliche Uelierlegungen sah Strumpell 1 ) sich veranlasst, 
seinen bekannten Fall, in welehem er neben einer totalen Degeneration 
tier Py-S. ganz geringfiigige Veranderungen an den Zellen der Hypo- 
glossuskerne und an den Vorderhornganglienzellen des Halsmarks eon- 
statirte, eben wegen dieser initialen Zelldegenerationen in das Kapitel 
d(‘r amyotrophischen Lateralsklerose einzureihen. 

Das Fehhui der Untt'i'suelimig dn* Muskdn und der jierijdieren 
Nerven in unseremFall ist gewiss s«• hu bedauerlich, jedenfalls aber nicht 
g<*eignet, das Endurtlieil nacli irgeml einer Bichtung hin zumodificiren. 

Wenden wir uns nun zu den im seusiblen System vorhandenen 
VerSnderung<*n. Das Ensemble, das wir in der Coexistenz der partiellen 
Degenerationen der liinteren Wurzeln, der Lissauerscheu Randzonen, 
der liinteren medialen Wurzelzniien sowie in der Rarelication des Mark- 
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fasernetzes der Hinterhorner und der Clarke’schen Saulen liaben, lasst 
anscheinend eine Discussion dariiber entbehrlich erscheinen, ob der 
anatomische Process als ein echt tabischer aufgefasst werden darf. 
Es fragt sich nur, ob mit einem solchen Verhalten die nur im Hals- 
mark vorhandene partielle Degeneration der Goll’schen Strange in Ein- 
klang zu bringen ist. Diese Degeneration scheint in ihrer Abgerissen- 
heit vollig in der Luft zu schweben. Eine solche Skepsis ist aber unserer 
Ansicht nach hier nicht wohl am Platze. Denn auf alle Falle wird 
durch das Vorhandensein der Degeneration der Goll’schen Strange — 
sei es auch nur im Halsmark — bewiesen, dass der trophische Ein- 
fluss der Spinalganglienzellen auf die langen Bahnen reducirt ist, und 
dass im Sinne der Hypothese von Erb und Striimpell eine Abnahme 
desselben zunachst in der Peripherie des sensiblen Neuron, also im 
oberen Halsmark, ihren anatomischen Ausdruck finden muss. Natiir- 
lich ist die Degeneration der Lissauerschen Zonen etc. auf Rechnung 
der atrophischen kurzen Bahnen zu setzen. Fiir die langen Bahnen wird 
es auf die noch disponible Energie der trophischen Function der Spinal- 
ganglien ankommen, bezw. auf den Verlauf und die Dauer der Er- 
krankung, wie weit nach abwarts die Degeneration in den Hinterstrangen 
sich erstreckt. Zum Ueberfluss erhalt unsere Auffassung noch eine 
gewichtige Stiitze durch den gleichzeitig constatirten Befund der De¬ 
generation der spinalen V. und IX. Wurzeln. Gerade bei Tabesfalleu ist 
ihre Degeneration haufiger beschrieben worden, und eben dieses Factum, 
zusammengehalten mit den ubrigen in unserem Fall im sensiblen System 
gefundenen Degenerationen, macht es unzweifelhaft gewiss, dass wir in 
den geschilderten Degenerationen das pathologisch-anatomische Aequi- 
valent der initialen Tabes zu sehen haben. Was die Betheiligung der 
Seitenstrangreste an der Degeneration anlangt, so konnen wir uns riiek- 
sichtlich dieses Punktes sehr kurz fassen. Einmal bewegt sich diese 
Degeneration in recht schwankenden Grenzen, indem dieselben in den 
verschiedenen Segmenten bald enger, bald weiter gcsteckt sind, und 
dann ist sie quantitativ ausserst bescheiden. Bei der typischen amyo- 
trophischen Lateralsklerose ist das Uebergreifen des Degenerationsfeldes 
von den Py-S. auf die Seitenstrangreste, ausgenommen natiirlich die 
G-S. und Klh.-S. etwas ganz Gewohnliches; es ist so gewohnlieh, dass es 
dem Untersucher sogar auffallt, wenn die Degeneration strong auf das 
Areal der Py-S. beschrankt bleibt. Beispielsweise war dies der Fall 
bei der schon oben citirten Beobachtung St rum pel Is. Somit liiitten 
wir eine Ausnahme von der Regel nach dieser Richtung bin fur unseren 
Fall nicht zu constatiren. 

Es bleibt uns noch iibrig die Bedeutung der in der Briickc* vor- 
bandenen degenerativen Veranderungen kurz zu erbrtern. Wie selion 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkuude. XII. B<1. i; 
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oben erwahnt, erscheint die Degeneration quantitativ massiger im Niveau 
des vorderen Bruckenrandes als in den mehr caudalen Partien der 
Ruckenmarksaxe. Das beruht aber offenbar nicht so sehr auf einer 
ortlich intensiveren Erkrankung, als vielmehr darauf, dass die Gesammt- 
heit der longitudinalen Briickenfasern an der Degeneration participirt. 
Da die Summe der Querschnitte der longitudinalen bezw. der degene- 
rirten longitudinalen Fasern in den proximalen Brackenetappen grosser 
ist, als dem Areal der Py-Bahnen bezw. der partiell degenerirten Py- 
Bahnen im Ruckenmark entsprechen wurde, so folgt daraus, dass noch 
andere longitudinale Bahnen an dieser Degeneration betheiligt sein mussen. 
Das konnen nur die frontalen und die occipito-temporalen Brucken- 
balinen sein, die in Gesellschaft der Py-Bahnen in die Brucke eintreten, 
uni sich urn die dort befindlichen Ganglien heram aufzuzweigen. Des 
Weiteren kann die Antheilnahme dieser Fasern an der Degeneration er- 
schlossen werden aus der recht starken Reduction des feinen Mark- 
faserfilzes, der zwischen den transversalen Briickenfasern um die da- 
selbst befindlichen Gangliengruppen herum normaliter entwickelt ist. 
I )ieses Markfasernetz constituirt sich aus der Endaufzweigung von Colla- 
teralen der Py-Bahnen, die nach Ramon y Cajal 2 ) in der Brucke von 
den Py-Bahnen abgegeben werden; ferner aus den terminalen Verast- 
liingen der frontalen und occipito-temporalen Brackenbahnen, weiter 
von cerebellaren Fasern, die im mittleren Kleinhirnschenkel herabsteigen, 
sowie aus solchen der Axencylinder und Protoplasmafortsatze der Bru- 
ckenganglien. Die Briickenganglien selber sind in unserem Falle auf 
van Gieson- und Weigert-Praparaten numerisch und morphologisch 
vbllig intakt; ebensowenig weisen die Crura cerebelli ad pontem irgend 
welchen Faserausfall auf. Im Wesentlicheu wird also der Schwund 
des feinen Markfasernetzes zuruckzufiihren sein auf die Degeneration 
der Collateralen der Py-Bahnen wie der Endverzweigungen der Gross- 
hiru-Bruckenbahnen. Was die ldentificirung des oben in der Beschrei- 
bung erwalmten starken Faserbiindels angeht, welches sich von der 
medio-vontralen Flache der Py-Querschnitte loslbst, so haben wir in 
ihm zweifelsolme den Verlauf der centralen h^acialisbalm zu sehen. Wenig- 
stens ist der Befund auf unseren Praparaten vbllig congruent mit der 
Beschreibung, die Kdlliker in seiner Gewebelehre S. 276 Fig. 252 
am normalen, Hoche 5 ) am ])athologischen Marchi-Pra]>arat. vom Ver¬ 
lauf der centralen Facialisluihn geliefert haben. 

Ueber die Herkunft des zweiten obenerwahnten Faserbundels, wel- 
elies aus der Fasermasse des (\»rpus tra]>ezoides sich loslbst. und in 
anfangs steil absteigendem, dann st<*il autsteigendem Verlauf Jin tlie 
cent rale Facial isbalm sieli anlegt. vermag ich auf Grand to]»ographischer 
Faserstudien k«‘inerlei Vermuthung zu aussern; es ist ja mbglich, dass 
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es sich da uberhaupt um eine individuelle Heterotopie handelt. Seine 
Beschreibung schien mir nur der Mittheilung werth, weil sein ausserst 
charakteristischer Verlauf gelegentlich vielleicht einmal zur Auffindung 
oder zur Erleichterung des Auffindens der centralen Facialisbalin 
fuhren konnte. Fur unseren Fall ist es immerhin nicht ohne Werth, 
festgestellt zu haben, dass die centrale Facialisbalin trotz der partiellen 
Degeneration der Py-Bahnen vollig intact ist. 

Die in der Grosshirnrinde vorhandenen Veranderungen mochte ich 
hier unberucksichtigt lassen, zumal dieselben von anderer Seite einer 
eingehenden Bearbeitung unterzogen werden. 

Nicht unerwahnt mochte ich jedoch lassen, dass Markfaserschwund 
der Hirnrinde bei amyotroph. Lateralsklerose zum ersten Male von 
Nonne ,; ) in seinemFalle constatirtwurde. Kaes, derdieUntersuchungder 
Rinde in Nonne’s Fall personlich ausfiihrte, stellte dabei test, dass deut- 
licher Schwund der Associations- und Projectionsfasern unverkennbar vor- 
handen sei. Fur unsere Zwecke geniigt es, ganz allgemein constatirt 
zu haben, dass Aenderungen im Markfasergehalt der Hirnrinde vor- 
liegen, sowie weiter, dass abgelaufene entziindliche Processe und grobere 
Veranderungen an den Ganglienzellen allenthalben in der Cortex fehlen. 

Zum Schluss soli noch einmal nachdrucklichst hervorgeboben wer¬ 
den, dass nirgends die Anwesenheit encephalomyelitischer oder spinal- 
myelitischer Herde aufgedeckt werden konnte, obwohl Alaun-Hama- 
toxylin-und van Gieson-Praparate aus sammtlichen uberhaupt zurVer- 
wendung kommenden Schnitthohen angefertigt wurden. 

Der Charakter der primaren combinirten Systemerkrankung bleibt 
somit unserem Falle unbedingt gesichert. Es ist nbthig dies zu betonen, 
weil bekanntlich von der Seite Leyden's den combinirten Systemer- 
krankungen bisher noch immer ilire Existenzberecbtigung in der Patlio- 
logie der RUckenmarkskrankheiten strittig gemacht wird. Kurz hin- 
gedeutet haben mochte ich noch auf die auffallend starke, durch das 
ganze centrale Hdhlengrau sich erstreckende Dilatation der Venen und 
Capillaren. Zweifellos handelt es sich dabei um eine Hyperamie auf 
rein nervoser Basis; dafiir sprechen die strenge Beschrankung der Hyper¬ 
amie auf die graue Substanz und ihre Continuitat, sowii* ferner das 
Fehlen von Gefasswandveranderungen und von perivasculiiren entziiml- 
lichen Processen. Ob diese Hyperiimie in irgeml einer ursachliehen, 
primaren oder secundaren Bezielning zu (b j r vorhandenen combinirten 
Systemerkrankung steht, muss daliingestellt bleiben. 

Das Hauptergebniss der ]>athologisch-anatomiseiien rntersuclmng 
konnen wir also dahin formuliren, dass durch unseren Fall fiir das 
Kindesalter derNachweis geliefert ist fiir das Vorkomnien 1 ) 
von Tabes dorsalis-), von nmyot mphischer Lateralsklerose l ) 

«j v 
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fur das combinirte Auftreten dieser beiden Systemerkrank- 
ungen. Der anatomische Nachweis dor Tabes fur das Kindesalter 
stand bisher aus. In der Dissertation von Hildebrand t 8 ) sind die 
gesammten, in der Literatur niedergelegten klinischen Beobachtungen 
kritisch gesichtet und zusammengestellt die acht, einer strengen Kritik 
Stand haltenden Falle. Es sind dies die Falle von M. Freyer (2 F.), 
Gombault-Mallet (1 F.), Remak (2 F.), Strumpell (1 F.l 
Kellog (2 F.) und von Mendel (1 F.). 

Ebenso verhalt es sich mit dem anatomischen Nachweis der amyo- 
trophischen Lateralsklerose, der bisher fiir das Kindesalter noch nicht 
erbracht war. Die ersten klinischen Beobachtungen hat Seeligmuller- 1 ) 
mitgetheilt. Es handelt sich in seinen Fallen um vier Kinder derselben 
Familie, die in verschiedenen Entwicklungsphasen einen bulbar-spi- 
ualen, spastisch-atrophischen Symptomencomplex darboten. Die Falle 
stammen aus dem Jahre 1876. Da bei alien vier Kindern die ersten 
Anfange der Krankheit in die zweite Htilfte des ersten Lebensjahres 
sich zuriickdatirten, so ist auf Grand unsercr erweiterten Kenntniss der 
Zweifel bis zu einem gewissen Grade berechtigt, ob hier nicht viel- 
mehr eine Lahmungsform vorliegt, die von Freud mit dem Namen der 
infantilen spastischen Diplegie belegt worden ist. Fallen dieser Art 
liegen materielle Hemispharenveranderungen zu Grunde, mogen die- 
selben nun intrauterin (Agenesie der Rinde und der Py-Bahnen) oderintra 
partum (Little scheMoineute) entstanden odor extrauteriu (Strumpell- 
sche Encephalitis) acquirirt sein. Selbstverstandlich kann im spateren 
Leben solcher Individual zu der Degeneration der Py-Bahnen eine 
solche des directen motorischcn Neuron sich addiren und auf diesem 
VVege der Symptomencomplex der amyotrophischen Lateralsklerose mani¬ 
fest vverden. Audi in den Fallen Seeligmiiller s waren ja neben den 
spastischen Symptomeu ausgebreitete Myatrophien mit Aenderungen 
in dem elektrischen Verhalten der Muskeln und Nerven vorhanden. 
Aber in derartig beschalfenen Fallen ist man nicht berechtigt die vor- 
handene amvotrophische Lateralsklerose als eine primare genuine an- 
zusprechen, sondern man muss dieselbe als secundare, symptomatische 
auffassen, weil ihr Ausgangsjuinkt <‘inc materielle cortieale Lasion ist. 

Audi soil nicht verschwiegen werden, dass namhafte Autoren, wie 
P. Marie 11 ), iiber die Frage, ob die amvotrophische Lateralsklerose im 
Kindesalter iiberhaupt vorkommt, ausserst skeptisch sich ausdriickeu. 
Er sagt dariibcr: ,,il s’agit la d’une mahulie de la seconde moitie de 
l’age adulte .... les cas oil die serait survenue dans 1 enfance sont 
extremement douteux junir lie pas dire errones. 4. 

Das VVesentliclu* unseres Falles, worauf ieh den allergrbssten Nacli- 
druck legen lnbdite, berulit ohne alb*n Zweifel auf der Thatsache, dass 
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die (partielle) Degeneration des motorischen Neurons I. und II. Ordnung 
sich combinirt findet mit derjenigen des sensiblen Neurons I. Ordnung. 
Auf dem neuropathologischen Programm ist die Coincidenz einer Tabes 
mit einer amyotroph. Lateralsklerose ungemein selten. Soviel ich die 
einschlagige Literatur iibersehe, kommt hier nur die von Karl Mayer 12 ) 
mitgetheilte Beobachtung in Betracht, die der unsrigen bis auf eine 
kleine Abweichung fast congruent ist und mit ihr in Parallele gesetzt 
werden kann; in seinem Falle fand sich neben einer Verminderung der 
Vorderhornganglienzellen und ihrer Atrophie im Halsmark, neben Gang- 
lienzellenschwund im VI., VII. und XII. Hirnnervenkern, in den Clarke- 
schen Saulen, eine Degeneration der hinteren Wurzeln, der Hinterstrange, 
der Klh.-S. und der Py-S. sowie der Seitenstrangreste. Von den iibrigen 
in der Literatur niedergelegten Beobachtungen von primarer combi- 
nirter Systemerkrankung unterscheidet sich unser Fall einmal durch 
das Fehlen der Degeneration der Klh.-S. und ferner durch die starke 
Betheiligung der kurzen sensiblen Bahnen, der hinteren Wurzeln, der 
Lissauer’schen Zonen und der hinteren medialen Wurzelzonen. 

Die Degeneration der Klh.-S. wurde fast ausnahmslos bei diesen 
Fallen constatirt; doch wurde sie z. B. vermisst in dem Falle von 
Erlicki und Rybalkin 13 ), bei welchem die anatomische Untersuchung 
neben einer typischen Tabes eine vom untersten Lendenmark bis ins 
oberste Halsmark reichende Degeneration der Py-S. ergab. Desgleichen 
wurde sie vermisst bei dem in jiingster Zeit vonDejerine und Sottas 14 ) 
veroffentlichten Fall von eombinirter Systemerkrankung. Hier fand sich 
eine Degeneration der Py-S., die vom unteren Lendenmark durch das 
Brustmark, wo sie am ausgepragtesten war, bis ins obere Halsmark 
reichte, indem sie sich in letzterem allmahlich erschopfte; ferner eine 
Degeneration der Goll.-S. im Halsmark, die im oberen Brustmark succes¬ 
sive erlosch. Wurzelveranderungen fehlten. 

Andererseits blieb in einer Reihe von Fallen von primarer com- 
binirter Systemerkrankung die Degeneration streng auf die weisse Sub- 
stanz beschrankt, die hinteren Wurzeln und die graue Substanz der 
Hinterhorner blieben frei, wie in den Fallen von Babcsiu ,2 ), 
Strumpell 12 ), Francotte 12 ), Noorden 12 ), Minnier 12 ),Eisenlohr 12 ), 
Leyden 12 ), Nonne t2 ), Borrmann 12 ), Blochhaus 12 ), Wagner 2 ' 1 ). 

In einer anderen Reihe von Fallen dagegen, wie auch bei dem 
unsrigen, ferner bei denen von West p h a 1 12 ), S c h m a u s s 12 ), A mold 1 -), 
Nonne 12 ), Karl Mayer 12 ), Jacob 12 ) fanden sich die hinteren Wurzeln 
bezw. das Fasernetz der grauen Substanz und der Clarke’schen Saulen 
betheiligt. Sind nun diese Momente, das Fehlen der Degeneration der 
Klh.-S. in unserem Falle, das Fehlen der Wurzel-. und der Wurzelzonen- 
veranderungen in jenen Fallen, geeignet, unseren Fall in principiellen 
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Gegensatz zu den iibrigen soeben namhaft gemachten Beobachtungen 
zu bringen? Diese Frage muss unserer Ansiclit nach entschieden ver- 
neint werden, wenn man wenigstens den Thatsachen keine Gewalt 
anthun will. 

Man muss sich doch dariiber klar sein auf Grund unserer heutigen 
Anschauungen iiber die Neurone, dass die Systemdegenerationen der 
weissen Substanz in letzter Linie nur der Ausdruck einer gewissen 
Insufficienz der trophischon Function in denjenigen Ganglienzellen sind, 
deren Axencylindercomplexe eben diese Systeme bilden. An der Hand 
der ausserst gluckliehen Hypothese von Erb und Strum pell mit ihrem 
eminent heuristischem Worth kbnnen wir ja oline Weiteres verstelien, 
wie jedes Siuken des tropliisehen Eintlusses der Ganglienzellen zuniiehst 
an der functionellen Peripherie der Bahn zum Ausdruck kommt. d. h. 
im Sinne der Leitungsriehtung etablirt sieh die Systemdegeneration 
zuerst in den Endbaumchen der Balm. Die langen Balmen sind natur- 
gemiiss einer solchen Eventualitat am ersten ausgesetzt. 

Sinkt z. B. der trophiseho Einfluss der Spinalganglienzellen im 
Lendeninark, so vvird in den GoU'scheii Striingon eine Degeneration 
resultiren, die bei ilirer ersten Entwieklung nur das Halsmark betheiligt; 
sinkt der Einfluss nocli woiter, so werden auch im Brustmark die 
Goll.-S. an der Degeneration participiren, bis sehliesslieh bei steigender 
Lasion der Spinalganglienzellen die Goll.-S. in ilirer ganzen Totalitat 
erkrankt sein werden. Werden im smsibleu System zuerst diejenigen 
Spinalganglienzellen alterirt, welehe den kurzen Balim*n den Ursj)rung 
geben, so wird sieli daraus eine Degeneration del* Lissauer’sehen 
Zonen oder der hinteren medialen Wurzelzonen oder des Fasernetzes 
der grauen Substanz der Hinterhbrner ergebcn. Daraus folgt aber, 
dass bei einer Goineidenz der Alteration der Zollen t'iir lange und kurze 
Balmen in den versehiedmcn Marklibhenlagen des Kiiekenmarks even- 
tmdl kaleidoskopiseh weehselndo Bilder dor Degeneration zu Stande 
kominen miissen, natiirlieh um so mein*, wenn die trophisclie Function 
der Spinalganglienzellen gleichzeitig in versehiedenen Markhdhen ge- 
sehwiirlit wird. Ausserdem wird aber oflenbar je nach dem Grade der 
Seliadigung der zugeordnelm Spinalganglienzello der trophiseho Ein- 
11 mss in der einen Fuser ra<ehor sinken als in der anderen, so dass da- 
dureh die 1 )egenerut.ion innerhalb ein und desselben Systems nieht noth- 
wendig gesrldossen autzntreten braueht. sondern den (harakter des 
Difliisen und des Intermit! irend»*n an sieh tragen kann: das beifolgende 
Sdiema diene zur Krliiuterimg dieser Annahme, Xaturlieh gilt fiir 
die Py-Bahnen, bezw. tur das Zustandekoinmeii ilirer Degeneration 
bei den primaren Syslemerkrankungvn da> gieiehe Gesotz. 
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Fig. 1. 


Der Modus dieser Degenerationsformen, die Marschrichtung, in 
welcher sie sich bei den primaren combinirten Systemerkrankungen 
zu bewegen pflegt, wird in 
ausgezeichneter Weise im 
Sinneder soeben entwickelten 
Anschauung durch unsere 
Beobachtung und durch den 
oben erwahnten Fall von 
Dejerine-Sottas illustrirt. 

Der Fall der franzo- 
sLschen Autoren ist ein selten 
reiner, klinisch wie anato- 
misch, weil die Degeneration 
sich auf das Befallensein 
zweier langer Bahnen, der 
Py-S. und der Goll.-S. be- 
schrankte. Das successive 
Erloschen der Degeneration 
der Goll.-S. im oberen Brust- 
mark, der Py-S. im oberen 
Halsmark, zwingen geradezu 
den Gedanken auf, dass die 
Degenerationen in den beiden 
Systemen sich gegen ein- 
ander zu, bezw. an einander 
vorbei bewegt haben, dass 
die Degeneration in den 
GolL-S. sich abwarts, in den 
Py-S. sich aufwarts ent- 
wickelt habe. Dieser An¬ 
schauung hat Strumpell 15 ) 
ja bereits in seinen ersten 
Publikationen fiber diesen 
Gegenstand Ausdruck ge- 
geben, dass namlich bei den 
secundaren Degenerationen 
die Richtung der letzteren 
in den Py-S. und den Hinter- 
strangen umgekehrt derje- 
nigen sei, welche dieselben bei den primaren combinirten Systemer¬ 
krankungen einzuschlagen pflegen. In unserem Falle aber haben wir ein 
(partielle) Degeneration der Py-S. in der Medulla spinalis, wiihrend die 



Die degenerirten Streekeu in (leu lou^it udinuleij Faseru 
sind dick weissgehalten ; dietranaveisiilen Striche sul¬ 
len die versekiedenen Schnitthoheu Verauschaulichen. 
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Erkrankung dor G.-S. offenbar nicht iiber die ersten Anfange hinaus ge- 
diehen ist und dementsprechend zueiner(partiellen)Degenerationderselben 
nur imHalsraark gefiihrt hat. Andererseits ist hier das sensible System auch 
in seinen kurzen Bahncomponenten intensiv erkrankt. Dass dabei aber ein 
gevvisser Eklekticismus sich geltend gemacht haben muss in Bezug auf die 
Entvvicklung der Degeneration der kurzen Bahnen in den verschiedenen 
Markniveaus, das beweist unter Anderem beispielsweise ein Vergleich 
der Intensitat dieser Degenerationen in den einzelnen Segmenten. So 
fand sich die Lissauersche Zone total degenerirt im Sacralmark, in 
L. 5, L. 3, C. 0, C. 8, stark degenerirt in L. 1, leicht degenerirt in 
D. 11, D. 10, D. 9 und vollig intact war sie in D. 7 und D. 5. Diese 
Differenz in den mikroskopischen Bildern der Hinterstrange und der 
hinteren Wurzeln kann schlechterdings doch kaum etwas Anderes be- 
sagen, als dass die trophische Function in einzelnen Spinalganglien 
schon Schaden genommen hat, w ah rend sie in anderen Spinalganglien 
weniger gelitten oder noch ganz intact war. Worauf jedoch in letzter 
Instanz dieses eklektische Verhalten der Spinalganglien beruht, darauf 
iniissen wir die Antwort schuldig bleiben und uns einstweilen damit 
begniigen, die Thatsache registrirt zu haben. Immerhin diirfen wir 
wohl aus dem Studium der einschlagigen Literatur und unserer eigenen 
Untersuchung den Schluss ziehen, dass unter Umstanden sehr wohl 
cine in den ersten Entwicklungsstadien befindliche primare combinirte 
Systemerkrankung vorliegen kann und dass dabei trotzdem innerhalb 
ein und desselben Systems die Degeneration in den langen Bahnen, 
in den Py-S., denKlh.-S. und den Hinterstriingen einen durchaus diffusen, 
gewissermasseu intermittirenden Gharakter an sich tragen kann. Noth- 
wendige Voraussetzung ist dabei nur dieTheorie von Erb und Striimpell, 
dass namlich die Degeneration zumichst am distalen Ende des Neurons 
anatomisch zum Ausdruck kommt. Und einstweilen liegen keine That- 
sachen vor, die dazu zwiingen, diese Theorie als verbraucht anzusehen; 
sie wird im Gegentheil dureli die Untersuchung unseres Falles aufs Neue 
bestatigt. 

Ein zweites Moment, das fur die Beurtheilung der combinirten System¬ 
erkrankung Beachtung verdient, soil 1 ut*r noch hervorgehoben werden. 
Fast alle Untersucher, die sich mit dieser Materie befasst haben, als 
ersler winder Strumpell, haben auf die bemerkenswerthe Thatsache 
hingewiesen. dass aufiallige Dilferenzen in d* 1 r Intensitat der Degenera¬ 
tionen in den befalh m n Systemen vorlianden sind. In den Fallen, wo 
die Seitenstrangaffection iiherwiegt, ist die Degeneration in den Hinter- 
str;ing(‘n siclitlieh geringer. sei es, dass die absolute Zahl der atrophirten 
Fasern eine hcilriitcnd kleinen 1 ist, sei dass di(» an sich schwacher 
ausgrpriigt(‘ Degeneration die Hinterstrange nur mit idnem Bruchtheile 
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ihrer Bahnlange afficiri Das umgekehrte Verhaltniss zeigt der oben 
erwahnte Fall von Erlicki und Rybalkin: starke Degeneration der 
Hinterstrange, geringes Befallensein der Py-S. Ueberdies ergiebt die 
Berficksichtigung des klinischen Verhaltens einen natiirlichen Parallelis- 
mus zwischen dem klinischen Symptomenbilde und dem anatomischen 
Befunde: Falle mit dem Symptomencomplex der spastischen Spinal- 
paralyse zeigen hberwiegende Seitenstrang-, geringe Hinterstrangaffec- 
tion; Falle mit tabischera Symptomencomplex iiberwiegende Hinterstrang- 
degeneration, geringere Betheiligung der Seitenstrange; in den Fallen 
schliesslich mit dem gemischten Symptomencomplex der spastisch-atak- 
tischen Paraplegie (Gowers* Ataxic paraplegia) sind die anatomischen 
Bilder nach dieser Richtung hin mehr und mehr verwischt. Gerade 
bei Fallen der letzteren Kategorie ist man gelegentlich in der Lage, 
klinisch den Zeitpunkt zu constatiren, in welchem ein zweites System 
von der Degeneration befallen wird: wenn z. B. zur spastischen Para- 
parese von langjahriger Dauer plotzlich oder auch mehr allmahlich 
ataktische Symptome sich hinzugesellen. Alle diese Thatsachen, das 
zeitlich verschiedene Auftreten der Degenerationen in den Systemen, 
das Ueberwiegen der Degeneration in einem der befallenen Systeme, 
der ganze Parallelismus in dem anatomischen und klinischen Verhalten 
der Falle, dazu die stereotype Auswahl der befallenen Systeme, lassen 
das Vorhandensein gesetzmassiger Beziehungen und die Anuahme eines 
Causalitatsverhaltnisses zwischen dem Auftreten der Degenerationen in 
den einzelnen Systemen in hohem Grade als wahrscheinlich erscheinen, 
etwa in dem Sinne, dass die Entwicklung der Degeneration in einem 
System weiterhin das Auftreten derselben in einem anderen geradezu 
erst inducirt, 

Unzweifelhaft hat man ein Recht dazu, auch einmal von diesem 
Gesichtspunkt aus die Pathogenese der primaren combinirten System- 
erkrankungen einer Kritik zu unterworfen, besonders seitdem Edi nger 10 ) 
ans klinisch-theoretischen Erwagungen, Marinesco 17 ) auf Grund seiner 
Untersuchungcn von Riickenmarken Amputirter die Dignitat des bio- 
logischen Factors der Function fur die Auffassung neuropathologischer 
Thatsachen erkannt und die ilim gebiihrende Beaiditung betont haben. 
Es ist ja ohne Weiteres klar, dass bei der allseitigcn intimen Ver- 
knupfung der Neurone unter einander cine Liision in einem Neuron nieht 
denkbar ist, die nicht zugleich secundar ein od(‘r melirr re andere 
Neurone functionell alterirte, die mit dem primiir liidirten 
Neuron in functioneller Correlation sieh bet'i n<1 «*n. Degene- 
riren z. B. die Py-Babnen primiir, so resultirt daraus eim* Alteration 
des functionellen Zustandes der Vorderbornzellen, d. b. eine Aembuamg 
des Muskeltonus, — ob im Sinne einer funetioindlim Plus- oder Minus- 
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Belastung, bleibe zunachst dahingestellt. Der veranderte Muskeltonus 
bedingt selbstverstandlich eine Aenderung der in den Hinterstrangen 
verlaufenden myosensorischen Erregungen; diese letzteren in die Hirn- 
rinde projicirt, konnen von hier aus ihrerseits wieder durch Vermittelung 
von Associationsbahnen die Rindenzellen der Py-Bahnen beeinflussen. 
So ergiebt sich infolge der Alteration der functionellen Correlationen 
der Neurone unter einander ein Circulus vitiosus, von dem man sich 
vorstellen kann, dass er im Sinne der Theorie Edinger’s vom mangeln- 
den Ersatz zu anatomischen Conse(pienzen fur die dabei betheiligten 
Neurone fiihren kann, ura so eher, wenn es sich dabei um Individuen 
handelt, deren Nervensystem mit congenital neuropathischem Index 
versehen ist. 

1st jedoch das sensible Neuron das primar ladirte, so sinkt der 
Erregungszustand der Vorderhornzelle infolge des Fortfalles der reflee- 
torisehen Erregung, der Muskeltonus wird vermindert. Die Py-S. werden 
dann in doppelter Weise in Mitleidenschaft gezogen werden konnen: 
eiumal auf dem oben geschilderten Weg durch das Sinken der myo¬ 
sensorischen Erregungen, zvveitens ist eben wegen der Herabsetzung 
des Muskeltonus ein Plus von Innervation, also eine Steigerung der 
Arbeitsleistung erforderlich, um die correspondirenden Muskeln zur 
Zusammenzieliung zu bringen. Es lassen sich leiclit die Folgeu con- 
struiren, die eintreten miissen, wenn das directe motorische Neuron der 
Sitz der primaren Lasiou ist. 

Wir sehen also, dass, wenn ein beliebiges Neuronensystem primar 
degenerirt ist, daraus fur diejeuigen Neuronensysteme, die mit dem 
primar degenerirten in functionellen Wechselbeziehtingen steheu, Sto- 
rungen ihrer Function sich ergeben konnen. 

Da nun aber nach der Hypothese Marinesco’s ein Ileciprocitats- 
verhaltniss zwischen Function und Nutrition vorhanden ist, indem eine 
Scluidigung der Function aucli eine Schadigung der Nutrition bedeutet 
und umgekehrt, so folgt daraus, dass jeden Augenblick zur functionellen 
eine trophisclic Alteration sich hinzugesellen kann und auf diese Weise 
die Degeneration sich einleiteu in eineiu zweiten, functionell coordinirted 
oder subordinirten Neuronensystem. 

Drei Iveilien von Thatsachen sind es, die ihrer Natur nach besonders 
geartet sind, eine derartige Auffassung iiber den Modus der Pathoge- 
nese der combinirten Systemerkraukungen zu stiitzen. Einmal sind es 
die Untersuchungen Ma rinesco s iiber Ruckenmarksveranderungen nach 
Amputationen: in seinen drei Fiillen konnte er Atroj)hie der hinteren 
Wurzeln, Hinterhdrner und Hinterstriinge constatiren, sowie in zwei 
derselben Atrophie der Yorderhornzellen, vnrziiglich der hinteren late- 
ralen Gru[»pen. 
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An zweiter Stelle kommen hier die wichtigen Falle Yon chronischer 
Poliomyelitis anterior in Betracht, bei welchen die weisse Substanz 
mit betheiligt war, zwar nicht in Form einer geschlossenen systemati- 
schen Degeneration, sondern in Form isolirter und scheinbar wenigstens 
regelloserFaseratrophie. Nonne 18 ) fand in einem solchen Fall die weisse 
Substanz nicht ganz intact, in den Seiten- und Hinterstrangen eine ge- 
wisse Faserrarefication, ferner in einem zweiten Falle von chronischer 
Poliomyelitis anterior bei einem Diabetiker lft ) eine Faserrarefication in 
den Vorder- und Seitenstrangen und den medialen Hinterstrangen. 
Oppenheim 20 ) fand in der weissen Substanz der Vorder- und Seiten- 
strange hier und da eine Nervenfaser atrophirt, die Neuroglia stellen- 
weise verbreitert. Dreschfeld 21 ) beschrieb in seinem Falle eine Skle- 
rose der Seitenstrange im Brustruark. Das Principielle dieser Befunde 
liegt darin, dass diese Faserrareficationen in der weissen Substanz durch- 
aus primar auftraten, und nicht etwa abhangig gemacht werden konnten 
von diffusen myelitischen Herden. Da ich oben auseinandergcsetzt 
babe, wie es sehr wohl denkbar ist, dass bei einer primaren System- 
degeneration die Degeneration trotzdem anatomiseh einen diffusen Cha- 
rakter an sich tragen kann, so diirfen wir im Sinne der von uns ver- 
tretenen Anschauung in diesen partiellen diffusen Degenerationen der 
Seiten- und Hinterstrange wohl die ersten Anfange einer sich anbahnen- 
den completen combinirten Systemerkrankung erblickeu, zu deren Ent- 
wicklung das durch den Untergang der Vordcrhornzellen hervorgerufene 
Derangement fonctionel den Anstoss gegeben hat. 

In dritter Linie mdchte ich hier diejenigen Beobaclitungen von 
cerebraler Hemiplegie anfiihren, in denen es sehr rasch innerhalb 2—8 
Wochen nach der Apoplexie zur Atrophic en masse in einer Extremitat 
kam. Steiner 22 ) vermisste in einem solchen Falle materielle Y r ersinde- 
rungen in den Vorderhornzellen und den vorderen Wurzeln des Riicken- 
marks. Eiseulohr 23 ) hat in den von ihm beschriebenen Fallen Aende- 
rungen in dem elektrischen Verhalten der Muskeln und Nerven con- 
statiren kdnnen, die zwar nicht zur EaR gerechnet werden diirfen, wie 
er ausdrucklich geltend macht, die aber doch auf dem Wege dahin zu 
liegen scheinen. Die Bedeutung, die der Functionsausfall drs eorti( 4 o- 
spinalen Neurons fur den trophischenZustand des subordiuirtim Neunu’s 
gewinnt, liegt in diesen Fallen klar zu Tage.*) 


*) Eine solche Hvpotbese wiirde, wir man iir s« 1 1 r Lrrritrnct 

sein das Problem der so viel diseutirtrn KcM( \lalinimiL r <*n «lrm \’» i i>tandniss 
naher zu riieken. Da dieser Gegenstand aus-nliall> des Kalmuais meiiKT Arbrit 
liegt, so beschranke ich mieh mit einem kui/cn Hinweis auf ditjenigrii Falle. 
bei welchen in unmittelbarem Anschluss an ein Kaltetrauma eim* intensive 
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Werfen wir zum Schluss noch einen Blick auf das klinische Ver- 
halten unseres Falles! Bei einem gesunden, von Geburt aus vollig 
normalen und gesunden Kinde ohne anamnestische neuropathische 
Belastuug (Verwandten-Ehe?) entvvickelt sich im Alter von fiinf Jahren 
ohne voraufgegangene Infectionskrankheiten, ohne voraufgegangenes 
Trauma ein unter dem Bilde der spinalen Paraplegia spastica superior 
et inferior verlaufender Symptomencomplex, der nach 9monatlichem 
Bestehen zum Exitus fuhrt. Da exogene Krankheitsursachen von 
vorneherein vollig ausgeschlossen sind, so miissen wir mit Striimpell 
annehmen, dass aus endogenenUrsachen auf dem Boden einer abnormen, 
congenital widerstandsschwachen Organisation die combinirte Neuronen- 
erkrankung zur Entwicklung gekommen ist. Aus eben diesem letzteren 
Grunde ist man wohl berechtigt, unseren Fall den hereditaren, familiaren 
Fallen als vollkommen gleichartig an die Seite zu stellen, weil nach 
S trump ell 24 ) die abnorme congenitale Veranlagung zuweilen nur in 
einem einzigen Famlienmitglied sich geltend macht. In unserem Falle 
muss, wie mir scheint, diese abnorme congenitale Veranlagung ganz 
exquisit ausgepragt gewesen sein. Das beweist die von encephalitischen 
Herden unabhangige, primare Degeneration der Grosshirnbriicken- 
bahnen; ihre primare Entartung habe ich sonst noch nirgends beschrieben 
gefunden. Audi sonst bietet uuser Fall in klinischer Hinsicht nach 
melir als einer Kichtung hin Besonderheiten. Der ungemein acute 
Verlauf, der bereits noun Monate nacli dem Einsetzen der Krankheit 
zum Exitus fiihrte, ist bei der amyotrophischen Lateralsklerose dock 
immerhin selten und durchaus nicht die Regel. Eine plausible 
materielle Ursache des Todes deekte die Section zunachst nicht auf. 
Gewblmlich ist der Hergang bei der amyotrophischen Lateralsklerose 
doch so, dass derartige Kranke, wenn sie nicht schon friiher durch 
intercurrente Krankheiten dahingeratft. werden, erst mit dem Augenblick 
in acc-identelle Lebensgefahr gerathen, wo der degenerative Process auf 
die Bulbarnervenkerne iibergreift und sornit die Gefahren der Schluck- 
pneumonie etc. heraufbeschworen werden. In unserem Falle stehen 
wir vor dem merkwurdigen Factum, dass Bulbarsymptome schon in 

Trigeminusneuralgie mit Herpes facialis auftrat, wclcln*r, getrennt (lurch ein 
liudirta^iircs Intcrvall, cine Facialisliihniun^ der ontsprceheiiden Seite nuchfolgte 
: S t r ti 1* i n e. Deutsches Arch. f. klin. Med. I»d. .17: Herpes zoster und Lahmungen 
motoriseher XervenIn die gleiche lvategorie wareii jeiie F:ill(* von periodiseher 
(leuloinotoriu-lahnmng zu rechneii, die bekanntlicli meist auch mit einem neural- 
giselaai Stadium sir]) inserniren. Die la'isio]) der einen ( omponente des Reflex- 
hogens alterirt seldies^lieh di( i aiidere (’omponente, weil der functionelle 
(Quotient der heiden Kellexhoiriumeurone ein anderer, ein jmthologischer ge- 
worden i<t. 
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einem sehr fruhen Krankheitsstadium in Erscheinung traten: bereits 
drei Monate nach dem Beginn der Krankheit war der Sprachverlust 
ein completer. Augenmuskeln und Facialis werden in der Kranken- 
geschichte ausdrucklich als intact angegeben, iiber den Hypoglossus, 
den Schluckact wird nichts ausgesagl Nun wurden aber die Vii. und 
IX. Kerne anatomisch normal gefunden, die centrale Facialisbahn 
konnte als unbetheiligt an der Degeneration nachgewiesen werden, die 
centrale Hypoglossusbahn mussen wir als leicht ladirt annehmen, weil 
das Fasernetz der XII. Kerne beim Vergleich mit Controlpraparaten 
sich als in geringem Grade gelichtet herausstellte. Das heisst aber 
mit anderen Worten ausgedriickt so viel wie dass in unserem Falle die 
amyotrophischeLateralsklerosevergesellschaftetwarmit einerbeginnenden 
partiellen Pseudobulbarparalyse. Jedenfalls diirfen wir in diesem 
Verhalten eine Bestatigung der alten Charcot’schen Ansicht erblicken, 
dass namlich die Degeneration der cortico-spinalen Bahnen- bei der 
amyotrophischen Lateralsklerose der degenerativen Atrophie der 
Vorderhornzellen vorangeht. Natiirlich ist damit nicht gesagt. dass 
es in alien Fallen von amyotrophischer Lateralsklerose so sein muss, 
aber jedenfalls ist durch unseren Fall bewiesen, dass es so sein kann. 

Am meisten imponirt jedoch im klinischen Bilde unseres Falles 
die excessiv gesteigerte, in ihrer lntensitat an Strychninintoxication 
gemahnende Reflexerregbarkeit: sebon leiehte Hautreize lbsten schwere 
allgemeine tonische Krampfe der gesammten Kbrpermuskulatur aus, 
mit Ausnahme der von den Hirnnervenkernen versorgten Gebiete. 
Uebrigens ist ausdriicklieh in der Krankengeschiclite notirt, dass diese 
allgemeinen Krampfe auch spoil tan, ohne erkcnn bares veranlassendes 
Moment sich inscenirten. Auch dieses Verhalten entspricht nichts 
weniger dem klinischen Typus, wie or sonst in der Regel bei der 
amyotrophischen Lateralsklerose beobachtct wire]. Wold zoigen die 
Extremitaten, besonders bei passiven Bewegungen in verstarktom 
Maasse das Bild der spastischen Rigiditat-, dass aber z. B. bei An- 
wendung leichter Hautreize am Thorax, wie in unserem Fall, tonische 
Krampfe der Extremitaten ausgeldst werden, kommt bei der klassisehen 
amyotrophischen Lateralsklerose nicht vor. Diese gesteigerte L'etlex- 
erregbarkeit ist um so bemerkenswerther, allerdings auch uni so sc.liwie- 
riger verstandlich, als wir doch Veranderungen sowohl an den hinieren 
Wurzeln wie an den Vorderhornzellen gefunden haben. Freilich l»e- 
finden sich ja die degenerativen Zustiinde an den hinteren Wurzeln mit 
Ausnahme des Sacral- und Londenmarks, wo sir deutlich ausgi'priigt 
waren, erst in den friihesten Entwicklungs]»hasen. rhenso die drgmera- 
tiv-atrophischen Vorgiinge an d(*n Vorderhornzrllen mit Ausnahmr v«ni 
D. 10. und D. 11. Vielleicht ist das ini Journal vermrrkte Od'rnstrhrn 


Digitized by 


Google 



94 


II. Lucf. 


des Muncies auf eine Abnahme lies Masseterentonus zu beziehen infolgt* 
lies vorhandenen leichten Faserausfalles in der spinalen V. Wurzel. 
Immerhin diirfte fur unseren Fall von vornelierein die Mbglichkeit nicht 
ohne Weiteres schroff von der Hand zu weisen sein, ob nicht etwa doch 
centrale Einfliisse sich geltend gemacht haben, die das Zustandekommen 
dieser gesteigerten Reflexerregbarkeit bewirkt haben. Einen gewissen 
objectiven Anhalt fur eine solehe Annahme wurden wir geneigt sein 
in den anatomischen Veriinderungen zu erblicken, die in den proximalen 
Ponsabschnitten sich fanden, in den partiellen Degenerationen der Gross- 
hirnbruckenbahnen und in der Rarefication des intertransversalen feinen 
Fasernetzes. Ohne sich allzu tief ins llypothetische zu verlieren, ilarf 
man wohl schliessen, dass (lurch die Rarefication eben dieses Faser¬ 
netzes die functionellen Weehselbeziehungen der intrapontinen Ganglien- 
zellen geschadigt worden sind. Nach Kolliker 25 ) vermitteln diese 
Gangliengruppen einnial die Uebertragung von Erregungen aus einer 
Kleinhirnhemispharenrinde auf die contralaterale Kleinhirnhemispharo, 
und zweitens tritt (lurch ihre Vermittlung die Riude des Grosshirns in 
ihren Briickenbahnen mit dem Kleinhiru in Bezielmng. Eben diese 
letztere Bahncoraponente ist in unserem Falle ganz erheblich anatomisch 
geschadigt. Beriicksichtigt man schliesslich noch die Thatsache, zu 
deren congruenteiu Ergebniss Klinik sowohl wie Experiment (Luciani), 
beide zu ihrem Theile, gefuhrt haben, dass namlich das Kleiuhirn das 
Gleichgewichtsorgan par excellence ist, so gewinnt die in der Kranken- 
geschiclite angefuhrte anamnestische Angabe, dass iniBeginn ilerKrank- 
heit an der Patientin hautig ein auffallend starrer Blick nach einer 
bestimniten Richtung beobachtet wurde, sowie dass sie luiufig zu Boden 
stiirzte, eine nicht zu untersduitzende Bcdeutung. Dieses Fallen ist 
otfenbar nur ein Ausdruck fur die allmahlieh sich entwickelnde Gleicb- 
gewichtsstbrung, und diirfte (*s uni so weniger als die erste Manifestation 
einer Insufficienz der am Gcdiact Vietheiligten motorisclien Apparate anzu- 
spreclum s(dn, als nach 9 nionatlichem B»*stelien der Krankheit Atrojdiie dor 
Beinmuskulatur klinisch nicht constatirt werden konnte. Auch war 
dafiir der Charakter der anatomiselnui Veranderungen an den Vorder- 
hbrnern und den Pv-S. heim Tode <ler lhitientin nicht scliwer genug, 
uni <lie schoti gleich im Krankheitsheginn vorhandene Gehschwiiche 
g(*niigend zu erklarm. AVenn wir aDo einei’seits in der Lage sind, die 
in der Briicke gefuiubmen anatoni:>e}i*»n Veriimlerungen in Beziehung 
zu setzen zu dem kliuischen Symj'toin der Gleidigewichtsstomng. so 
kbnnen wir anderei-seits nodi eim*n Seliriit weiter gehen und folgern, 
dass die Degeneral ion der (irossiiiriduairkeiduilinen d(»rjenigen der Py- 
Balmen z«‘itlich voranging. weil die er^lere anatomisch vorgeschrittener 
war als (lit* letztere; und auch da haben wir wieder den kliuischen 
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ParaUelismu8, indem namlich die spastische Paraplegie der Gleichge- 
wichtsstorung nachfolgte. 

In gleicher Weise mochten wir fur die Erklarung der enorm ge- 
steigerten Reflexerregbarkeit der Medulla spinalis die degenerativen 
Bruckenveranderungen in Anspruch nehmen. Da eine derartig uner- 
horte Intensitat der gesteigerken Reflexerregbarkeit in Widerspruch steht 
mit alien bisher bei Seitenstrangdegenerationen gemachten Erfahrungen, 
da dieselbe ausserdem in unserem Fall um so unverstandlicher erscheint, 
als materielle Yeranderungen an den hinteren Wurzeln und den Vorder- 
hornzellen vorhanden sind, so folgt schon daraus mit einem hohen Grad 
von Wahrscheinlichkeit, dass sich andere Einflusse geltend gemacht 
haben mussen, die diese intensive Steigerung der spinalen Reflexerreg¬ 
barkeit bedingten, und da ist es in unserem Falle nur naturlich, dafur 
die anatomische Alteration der Brucke zu reclamiren. Weitere Beob- 
achtungen werden fiber diesen Punkt Klarheit zu bringen haben. 

Alles in allem gehort der in Yorstehendem analysirte Fall zu jener 
grossen Gruppe von Neuropatbien, bei welchen auf dem Boden einer 
coDgenitalen, hereditaren oder familiaren Disposition in functionell diffe- 
renten Systemen primare Degenerationen sich etabliren. Die Tendenz 
des Centralnervensystems zu primarer Entartung war bei unserem Fall 
in seltenem Maasse ausgepragt. Die primaren Degenerationen waren 
in einem Umfange vorhanden, wie er bisher noch nicht beobachtet worden 
ist: nicht weniger als vier Systeme fanden sich betheiligt: die corticalen 
Associationsbahnen, die cortico-pontinen Bahnen, die cortico-spinalen 
Pyramiden-Bahnen, bezw. die spinomuscularen Bahnen, sowie endlich die 
sensiblen Bahnen I. Ordnung. Gerade das Zusammentreffen der De¬ 
generationen in diesen vier Systemen verleiht, wenn man noch das jugend- 
liche Alter der Patientin und das Fehlen jeglicher plausibler atiologischer 
Momente in Betracht zieht, der Annahme Strumpell's 4 ), der wir uns 
Yoll und ganz anschliessen, einen hohen Grad von Wahrscheinlichkeit, 
dass wir namlich in dem vorliegenden Fall ein „Individuum mit einer 
abnorm geringen Widerstandskraft des Centralnervensystems gegenuber 
den functionellen Schadlichkeiten im Sinne einer vorzeitigen Ab- 
nutzung vor uns haben w . 

Am Schlusse dieser Arbeit ist es mir pers5nliches Bedurfniss, Herrn 
Pro£ v. Recklinghausen auch an dieser Stelle meinen warmsten 
und aufrichtigsten Dank auszusprechen fur die liebenswurdige Ein- 
raumung eines Arbeitsplatzes in seinem institut, fur die ungemein libe- 
rale Ueberweisung neuropathologischen Arbeitsmaterials sowie fur die 
freundliche Durchsicht der Praparate. 

Strassburg L E. September 1897. 
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Erkl&rung der Abbildungen auf Tafel IY. 

Figur 1. Weigert-Praparate von S., L. 5, L. 1, D. 5, C. 8 und C. 4. (C. 8 1st 
umgekehrt zu denken wegen des Py-V. Vcrsehen des Zeichners). 
Figur 2. a degenerirte hintere Wurzel des Sacralmarks (Weigert). „Die im 
Quersehnitt verstreuten und an der Peripherie dereelben befindlichen, 
dunklen, kreisformigen und ovalen Felder stellen die Querschnitte dila- 
tirter Gefasse vor.“ 

b normaler Quersehnitt einer hinteren Wurzel aus dem Lendenmark 
eines nervengesunden Knaben (Weigert). [Zum Vergleich.] 

Figur 3. Weigert-Praparat aus dem proximalen Bruckenabschnitt. 


Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XII. Bd. 
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III. 

(Aus der Klinik des Priv.-Doc. Dr. 6. S. Rossolimo.) 


Ueber Erkrankung des yendsen Apparates auf neuropatliischer 

Gru milage. 

Von 

l)r. M. 8. Moltsolianoff, 

Nervenarzt in Moskan. 

(Mil drei Abbildungen im Text.) 

Schon im Jahre 1832 liatte Francois 1 ) die Voraussetzung ausge- 
sprochen, dass die Nerven Gangran hervorrufen, nachdem sie zunachst 
auf die Gefasse Einfluss ausiiben. Von dieser Zeit an wurde die Frage 
iiber die Gefasserkrankungen unter dem Einfluss primarer Storungen 
von Seiten der Nerven sowohl in einzelnen Artikeln als auch in spe- 
ciellen Arbeiten sehr lebhaft behandelt; nicbtsdestoweniger kann man 
bis auf die heutige Zeit auf sich stark widersprechende Ansiehten der 
Autoren, welcho in dieser Richtung gearbeitet haben, stossen. So er- 
kliirt Goldflam-) in seiner 1S95 publicirten, iiber spontane Gangran 
bandelnden Sehrift kategorisch, dass l)ei Neuritiden keinerlei locale 
Gefasserkrankungen vorkommen. Aber wiihrend iiber Erkrankungen 
der Arterien unter dem Einflusse von peripheren Nervenleiden, selbst 
iiber so specielle Fragen, wie die Aetiologie der spontanen Gangran, 
sclion eine gauze Literatur existirt, so ist dagegen die Frage iiber die 
Erkrankungen des vend sen Apparates im Zusammenhangmit Storungen 
des Nervensystems noeh fast gar nicht in der Literatur beriibrt worden. 
Aus diesem Grunde bietet der von uns beobachtete Fall ein besonderes 
Interesse sowobl deshalb, weil er sich auf eine sehr seltene Form einer 
Gefasserkrankung neurotisclien Ursprungs bezieht, als auch deshalb. 
weil er in sehr anschaulieher Weise die wenigen Kenntnisse, welchc 
wir beziiglich der Innervation des Venensvstems haben, illustrirt und 
erganzt. 


1) M^diciHM-hc .hihrhiirher. lSs">. Syminctrisclic Ganjrriiu. 
*Ji Deutsche mediein. Wochen>chril't. IMG. Nr. 3U. 
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Philipp D., 56 Jahre alt, Ofensetzer von Profession, stammt aus 
gesunderFamilie, neuropathische und tuberkuldse Heredit&t sowie arthritische 
Predisposition nicht nachweisbar. Auch bei sorgf&ltiger Ausforschung des 
Patienten konnte keinerlei Neigung zu Erkrankungen des Herzens und der 
Arterien constatirt werden, gleichfalls fehlt h&morrhoidale Hereditiit. Der 
Kranke selbst litt nieraals weder an acuten noch chronischen Krankheiten 
und hat sich stets dureh grosse WiderstandstUhigkeit ausgezeichnet. Er 
hatte 12 Kinder, von denen alle, mit Ausnahme einer Tochter, in friihster 
Jugend verstorben sind. Der Verdacht auf Lues ergiebt keinerlei Anhalts- 
punkte weder in der Anaranese noch bei der speciell darauf gerichteten 
Dntersuchung. Schnaps hat der Kranke niemals getrunken, ab und zu er- 
laubte er sich den Genuss von 1—2 Flaschen Bier am Tage. In Folge 
seiner Profession waren seine H&nde h&ufigen Verwundungen und der 
Einwirknng von K&lte ausgesetzt. 

Die jetzige Erkrankung entwickelte sich bei unserem Patienten ganz 
plotzlich, ohne vorhergegangene grippose Oder irgend welche andere 
Infection. Ungef&hr den 15. August 1896 verbrachte der Kranke die Nacht 
in einer warmen Waschkuche und schlief bei offenem Fenster, indem er 
mit der rechten Seite der durch das Fenster einstrbmenden kalten Luft 
zugekehrt lag. Schon denselben Morgen fiihlte er dumpfe Schmerzen in 
der rechten Hand, welche sich liings dem Verlauf des N. ulnaris aus- 
breiteten und den Charakter von nagenden Schmerzen trugen. Die Schmerzen 
Hessen nicht nur nicht nach, sondern steigerten sich von Tag zu Tag, wobei 
sie anfangs strong auf die ulnare Seite des rechten Vorderarms besclir&nkt 
blieben. Ungefahr 8 Tage danacli beraerkte der Kranke in der Gegend 
des funften Fingers, des Hypothenars und ein wenig spiiter auch der ulnaren 
Seite des Vorderarms Vertaubung. Fast gleichzeitig mit diesera zeigten 
sich zu Anfang iiber dem Handgelenk, sp&ter auch auf der Oberflliche des 
5. Metacarpus knotenformige Erweiterungen der Venen, die zum System der 
Vena basilica gehbren. Oedem und Cyanose bestanden, nach Aussage des 
Kranken, w&hrend dieser Zeit nicht in dem Arm. Die Schmerzen ver- 
breiteten sich im Laufe der Zeit (2 Wochen) auf den Arm, strahlten zu 
Zeiten in die Schultergegend aus, behielten wie friiher den Charakter 
dumpfer, nagender Schmerzen bei und raubten dem Kranken Schlaf und 
Appetit. Zwei Wochen nach Anfang der Erkrankung wandte sich der Kranke 
um Hiilfe in das Hospital, wo ich ihn zuerst sah und untersuchte, wobei 
ich eine scharf ausgesprochene Neuritis (Perineuritis) des N. ulnaris und 
zum Theil des N. medianus constatiren konnte: es bestand eine ausge¬ 
sprochene Schmerzhaftigkeit des ersteren Xerven auf Druck und Aniisthesie 
der Haut im Gebiete des N. ulnaris und theilweise auch am Vorderarm 
im Gebiete des N. cutaneus med. Weder liess sich allgemeines Oedem an 
dem Arm, noch l&ngs dem Verlauf des Nerven nachweisen, ebenso fehlte 
auch eine irgendwie nennenswerthe Cyanose der Hand. Die Hauttemperatnr 
war dem Gefiihl nach nicht herabgesetzt. lleber dem Handgelenk hoben 
sich an der ulnaren Seite deutlich zwei Venenerweiterungen von der Griisse 
zweier grossen Erbsen hervor. Erweiterungen von geringerer Grosse be¬ 
standen iiber dem Spatium interosseum dors, direct iiber der Wurzel der 
V. basilica. Die letzere selbst zeigte hier einen geschliingelten Verlauf, 
fiihlte sich weich an und war von bliiulichem Aussehen, oline irirend welche 
Zeichen einer Phlebitis oder Periphlebitis; - Die suuitauen % Schmerzen in 
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dera Arm waren sehr stark, so dass der Kranke keine Ruhe linden konnte; 
irgend welche Veriinderung der Lage des Arms brachte keine Verminderung 
der Schmerzen. Nacli Verlauf einer Woche stellte sich der Kranke wieder 
vor und bot jetzt ein sehr ausgesprochenes und eigentkiimliches Bild: es 
hatte sich eine grosse Zahl von venosen Erweiterungen im Gebiete des 
Systems der V. basilica entwickelt, hauptsiichlich neben dera Ellbogen- 
gelenk. Die Venen sind stark geschlangelt und bilden ganze Gefasskn&uel, 
ans denen ubrigens das Blut sich durch Druck leicht entfernen liisst. Die 
an der Oberflilche gelegenen lassen weder Thromben noch Phlebolithen 
durchfiihlen, in der Tiefe aber der grdssten Dichtigkeit des Venenkn&uels 
konnte man einige ziemlich schmerzhafte, sich vorwolbende Stellen gleich 
lnfiltraten durchpalpiren, welche am meisten an Blutungen in der Tiefe 
erinnern. Im Gebiete des ftinften Metacarpalknochens liisst sich ein 
thrombosirtes Venenstiiminchen durchfiihlen. Die Anasthesie breitete sich 
zu dieser Zeit auf der Hand im Gebiete des Ulnaris aus und war hier sehr 
tief; in geringerem Grade bestand sie am Unterarm im Gebiete des N. 
cutan. med. und an der unteren Hiilfte des Oberarms, entsprechend dem 
Ausbreitungsbezirke des N. cutan. intern. Schon jetzt war es mbglick die 
beginnende Atrophie des dritten, besonders aber des vierten Interosseus nacli- 
zuweisen. Die spontanen Schmerzen in dem Arm liessen etwas nach, doch 
blieb die Druckemptindlichkeit der Nervenstamme dieselbe und es gesellten 
sich noch Schmerzen in dem Schulterblatt hinzu. Am 16. September 1896, 
einen Monat nacli Beginn der Erkrankung. bot der Patient folgendeErscheinungen: 
Die Venen des Unterarms stellen ein dichteres Netzvverk dar als eine Woche 
vorher, die Venen liaben sich stelleuweise thrombosirt, man kann 2 —3 Phle¬ 
bolithen durchfiihlen. I >ie Venenerweiterungen haben sicli an die hintere aussere 
Fliiche des unteren Viertels des Oberarms ausgebreitet, entsprechend der 
Anasthesie im Gebiete desN. cutaneus int. Hier fehlen die thrombosirten Venen 
noch vollstilndig. Die Anasthesie hat sich ein wenig gesteigert, indem sie das 
ganze Gebiet des N. cutan. int. einnimmt. Der Unifang des rechten Unterarms 
etwas unterkalb des Ellbogeugelenkes ist = 30,0. der Hand =25, des Hand- 
gelenks = 18 cm; die eutsprechenden Messungen des linken Arms ergaben: 24,0, 
20,0, 15,5. Die Atrophie der Interossei ist starker ausgesprochen, besonders 
des 4. M. interosseus, in diesem letzteren und in den Muskeln des Hypothenar 
kann partielleEntartungsrcaction und hochgradige Herabsetzungder faradischen 
Erregbarkeit constatirt werden (20 mm des Dubois-Kaymond’schen 
Schlittenapparates rufen kaum merkbare triige Zuckungen hervor). 

Den 24. September tritt der Kranke in die Klinik des Ilerrn Priv.-Doc. 
Dr. G. J. Rossolimo ein. 

Status praesens am 28. Sept. Die grebe Kraft der rechten Hand be- 
deutend herabgesetzt, das Dynamometer ei giebt rechts = 10 kg, links = 40 kg. 
Die voile Kraftentfaltung des Druckes mit der rechten Hand wird durch 
die Schmerzhaftigkeit beeinHusst. i)as Strecken der Finger wird mit voller 
Kraft und unbeliindert ausgefiihrt. I >ie Abduction der Finger gestbrt, der 
fiinfte Finger kann fast gar nicht abducirt werden. der vierte liringt diese 
Bowegung nur sclir scliwach zu Stande, die Abduction der iibrigeu Finger 
ist in der motorischeii Kraft herabgesetzt. Die Beugung der Hand wird 
roclits schwacher ausgofiihrt als links. Die Atrophie der Handmuskeln, 
wtdclie \<m (Inn Unaris innrrvirt werdm fdio Huskeln des Hypothenar nnd 
der 4. Inteross,). . diuitlieh aiiscM^proirlnai , ebeiiso die llerabsetzuug der 
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elektrischen Erregbarkeit und die partielle Entartungsreaction in denselben. 
In geringerem Grade sind der 3., 2. und 1. M. inteross. atrophisch, noch 
weniger die Beuger der Hand (N. median.). 

Faradischer Strom: Galvanischer Strom: 

M. hypothenar = 20 mm KSZ = AnSZ 

„ inteross. IV = 25 „ 

„ , ni 

„ „ ii 

ii ii I 

Die Sebnenreflexe im Allgemeinen lebhaft. Der Sehnenreflex des rechten 

M. triceps etwas weniger lebhaft als links. Hochgradige Druckempfindlich- 
keit der Nn. ulnar., median, und znm Theil des N. radialis. Der 1. und 
2. Intercostalnerv im Gebiete des Schulterblattwinkels auf Druck selir 
schmerzempfindlich. Die St&mme des Plexus brachial, auf Druck nicht 
empfindlich. Spontane Schmerzen treten zeitweilig mit grosser Heftigkeit 
auf, aber im Allgemeinen sind sie weniger stark als friiher. 

Das Erheben des Arms nacli oben erleichtert fur gewohnlich nicht 
die Schmerzen. Vollst&ndige An&sthesie der Haut im Gebiete des N. ul- 
naris (der inductive Strom erzeugt selbst bei vollig ineinander geschobenen 
Rollen keine Schmerzempfindung) eine bedeutende Herabsetzung der Sensi- 
bilitat im Bereich des N. cutan. med. und etwas geringere im Bereich des 

N. cutan. inter.; geringfugige Herabsetzung der Seusibilitilt im Gebiete des 
nnteren Winkels des rechten Schulterblattes (1. und 2. N. intercostalis), 
Herabsetzung des Muskelgefuhls in alien 5 Fingern der rechten Hand, in 
etwas geringerem Grade im 4. Finger. Die Hanttemperatur der rechten 
Hand um 0,3 niedriger als die der linkeu (die T. der rechten Hand = 28,4, 
der linken = 28,7). Das allgemeine Aussehen des neugebildeten venosen 
Netzes (s. Fig. 1) zeigt keine wesentlichen Veranderungen, aber der all¬ 
gemeine Farbenton des rechten Arms hat mehr eine braunlich-gelbliclie 
Farbung angenommen. Die venosen Knoten iiber dem Handgelenk haben 
an Zahl und an Umfang zugenominen, ihre Wandungen tuhlen sich hart an. 
Das durch Driicken aus denselben entfernte Blut fiillt sie ausserst langsam 
wieder an, kurz die Erscheinungen einer Phlebosklerose treten deutlich 
hervor. Auf der Ulnarseite des Unterarras 5 cm fiber dem Handgelenk hat 
sich ein dunkelvioletter, zwanzigpfenuigstuckgrosser Fleck gebildet, welcher 
sich hartlich anfuhlt und schmerzhaft ist; die Haut ist an dieser Stellc 
gespannt und zeigt an der Peripherie desselben einen griinlichen Farbenton; 
— ohne Zweifel handelt es sich bier um eine Blutung in das Unterhaut- 
zellgewebe. Eine ebensolche, aber mehr in der Tiefe gelegene Anschwellung 
von unregelmassiger Form und grdsserer Ausdehnung lasst sich an der 
Hinterflache des Unterarms niiher zur Vene gelegen constatiren. Sie ist 
sehr schmerzempfindlich und ist nach der Aussage des Kranken ganz plf*tz- 
lich nach einer heftigen Schmerzattacke autgetreten. Fs unterliegt wohl 
kaum einem Zweifel, dass wir es liier mit einer Blutung in die Tide zu 
thun haben. Im venosen Netz neben dem Ellbogengelenk sind jetzt tune 
Masse thrombosirter Gefiisse durchzufiililen, von denen einigo selir schmerz¬ 
haft auf Druck sind. Diese 8chmerzhaftigkeit besteht in den \'em*n. welcho 
weder Thromben noch Erscheinungen einer Periphlebitis aufweisen. Der 
Umfang des Venencomplexes hat sich im \ T tu*gleicli zum friiheren t in wenig 
verringert — der Umfang des Unterarms gleich unterhalb ties Ellbogen- 
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gelenks = 29 cm — aber der Ausbreitungsbezirk der Phlebektasien hat 
sich vergrossert, es haben sich neue Venenerweiterungen am Oberarm, um 
1 V 2 cm holier als die friihere Grenze, gebildet. Es hat sich auch die Zahl 
der Phlebolitken vermehrt. Die vergleichende Untersuchung beider Aa. 
radial, ergab einen Untersehied im Fiillungsgrade dieser Arterien — der 


Figur 1 



Puls aut' dor reehten Seite ist roller — die ganze Arterie ist gleichsam 
bivitor. Die s]diygniographis<*hen (,-urven haben die maiinelle Untersuchung 
bestiitigt. Ails den beigolegten (’linen ist zu ersehen, dass die Pulswelle 
in der Art. radial, dextr. bedeutend holier ist als die der linken, jedoch 
kann man aut* Grand derselben niclit auf hoehgradigere Sklerose der Arterie 
des reehten Arms schliesseii (Fig. 2 und 3). Es muss hier iibrigens 
hervurgehoben worden, dass bei unserein Kranken sich alle Arterien ent- 
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sprechend seinem Alter etwas b&rter anfiihlen. Die mehrfach ausgefiihrten 
pletbysmographischen Untersuchungen gaben keine bestimmten Resultate. 
Das Herz zeigt die Erscheinungen einer geringen Hypertrophie und Er- 
weiterung: die linke Herz- 
grenze reicht 1 cm iiber 
die 1. Mamillarlinie, die 
recbte eine Fingerbreite 
iiber das Sternum hinaus; 
die obere Grenze beginnt 
an der 3. Rippe; iiberall 
dumpfe Tone, ein geringer 
Accent auf dem 2. Ton 
lfisst sich nur fiber der 
Art. carotis boren. 

Dem Kranken wurde 
eine speciell gegen das 
Nervenleiden gerichtete 
Therapie ordinirt: Gal¬ 
vanisation, Massage zu 
Anfang, nachher Nat. jo- 
datum, Antipyrin. 

In den 4 , / 2 Monaten 
des Aufenthaltes des Kran¬ 
ken in der Klinik ge- 
staltete sich das Krank- 
beitsbild und der Verlauf 
folgendermaassen: Biszur 
Hiilfte des Octobers waren 
die Schmerzen noch sehr 
heftig, hauptsficblich im 
Sehulterblatt, lfings dem 
N. median, und dem Flex, 
brachial.; es stellte sich 
Druckempfindlicbkeit des 
N. ulnaris ein. Von dieser 
Zeit ab ffingt ein allmfili- 
liches progressives Nach- 
lassen der Schmerzen an, 
welches von geringfugigen 
zeitweiligen Exacerbatio- 
nen unterbrochen wird. 

Diese letzteren stellten 
sich immer nach irgend 
welchen ffir den Kranken 
beschwerlichen Manipula- 

tionen mit der kranken Hand ein, so nach Aufnahnie eines Gypsabdruckos 
des Arms, nach forcirter Massage und 2 mal nach Appli<ationen von 
Vesicantien lfings dem Tractus des Medianus. Die Schmerzen hielten go- 
wohnlich 2—3 Tage an und verschwanden dann oline besondere Maass- 
nahmen. Gegenwiirtig sind nur eine gcringe Schinerzliat'tigkeit des 
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N. median, und geringe Empfindlichkeit des N. ulnaris nachzuweisen. All- 
m&hlich verringerte sich auch die An&sthesie, so dass jetzt nur ein kleines 
Gebiet der Haut im Ausbreitungsbezirk des N. ulnar, an&sthetisch ist. 
Parallel mit der Besserung der sensiblen Nerven ging, wenn auch etwas 
langsamer, die Besserung in der motorischen Sphare von Statten: die Er- 
nahrung der atrophirten Muskeln hob sich, es stellte sich fast vollstandige 
Bewegungsmoglichkeit ein, die Entartungsreaction verschwand und die 
elektrische Erregbarkeit der Muskeln kehrte annahernd zur Norm zurtick. 

In gegenwartiger Zeit ist das Verhalten der elektrischen Erregbarkeit 
folgendermaassen: 

Rechte Seit^e: Linke Seite: 

M. abductor u. M. flexor dig. min. = 60 mm id. = 75 mm 

„ abductor pollicis u. M. opponens = 65 „ „ = 75 „ 

,, interosseus IV = 65 ., „ = 78 „ 

„ „ Ill = 68 „ „ = 78 „ 

„ ,, ,, II — /0 ,, .. — 78 „ 

„ „ I = 72 „ .. = 78 „ 

., extens. carpi rad. =65 

„ extens. dig. comm. =70 

„ carp. uln. = 62 

„ supinator long. = 75 

„ flexor, digit, comm. =78 

,. biceps = 82 

Mm. extensores =75 

„ flexores (N. median.) = 82 

Die grobe Kraft des Arms hat sich fur alle Arteu von Bewegungen 
vergrossert. Die Druckkraft der Hand ist von 10 kg anf 25 gestiegen. 

Was das venose Netz anbetrifft, so vollzogen sich wahrend der Zeit 
der klinischen Beobachtung zwei Processe: einerseits Bildung neuer Plileb- 
ektasien hauptsachlich am Schultergebiete, andererseits Thrombosenbildung 
und Verddung der schon bestehenden Erweiterungen, consecutive Entwick- 
lung von Bindegewebe und Phlebolithen. Die neuen veni'»sen Erweitenmgen 
an der Schulter, welche schon im Stat, praes. vom 28. Sept, notirt werden 
konnten, bildeten die directe Fortsetzung des bier schon friiher bestehenden 
\ enennetzes im Gebiete des N. cutan. inter. Wahrend der Zeit der Beob- 
achtung hatte sich das venose Netz bier urn 3 cm nacli oben und um 2 cm 
in die Breite vergrossert. Einzelne Phlebektasien wurden an verschiedenen 
Stellen des Oberarms beobachtet und einige derselben zeichneten sich da¬ 
do rch aus, dass sie ungemein schnell der Thrombosenbildung unterlagen. 
So konnten anfangs October anf der radialeu Seite der Hautoberfltiche des 
Oberarms zwei plilebektatisehe Knoten von der Gri.isse einer kleinen hlrbse 
constatirt werden. aber schon nacli 3 Tagen beobacliteten wir den Process 
der Thrombosenbildung in denselben. Die \’eri')dung der Phlebektasien 
(lurch Thrombosirung voll/.oi** sich gleichzeitig an verschiedenen Stellen, 
(dine dass dai’in eine gewisse Ivegclmiissigkeit und Ordnung bemerkt werden 
konntc. In der ] J erio<le der Exacerbation der Schmerzen nacli der zweiten 
spanischcn Fliege (Antaiui .lamiar) entwickeltv si(di in der Tiete der Haut. 
8 cm vnin Olecmnon enth rnt. ein ziemlieh niassiges Intiltrat von ungetahr 
Wallnussgrdsse, (lessen lh'riplnTie im Eaul'e der Zeit eine blaulich-gelbliche 
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Schattirung annahm. Noch friiher, an der ulnaren Seite des Unterarms 
gleich oberhalb des im Status praes. vom 20. Sept, beschriebenen Blut- 
ergusses zeigte sich ein ahnlicher compacter Herd von geringer Grosse, 
fiber welchem die Haut gegenw&rtig sich verdiinnt und atrophirt darstellt. 
Der allgemeine Umfang der venosen Erweiterungen hat sich verringert, wie 
man aus folgenden Zahlen schliessen kann: Der Umfang der r. Hand in 
der N&he des Ellbogengelenks ist gleich 27, 8, der Hand = 21,0, des 
Handgelenks = 16,0, des Oberanns = 24,0; der linke Arm = 24,0, 20,0, 
15,0, 23,0. Aber die einzelnen Venenerweiterungen haben &usserst grossen 
Umfang erreicht. Die Breite des Venenknotens neben dem Handgelenk bei 
natiirlicher Lage des Arms =15 mm, bei gesenktem Arm = 23 mm. 
Die Sklerose der Venenwandungen hat im Gebiete des Handgelenks einen 
hohen Grad erreicht, die Venen erinnern hier beim Znfiihlen an stark 
sklerosirte Arterienst&mme. Die Farbe des Arms n&hert sich im All- 
gemeinen mehr dem Normalen. Nach wie vor existirt ein Unterschied 
zwischen dem Puls der gesunden und kranken Hand. Auf den Curven 
stellt sich die Pulswelle der r. Art. rad. holier dar als friiher; ebenso die 
etwas deutlicher ansgesprochenen secundliren Schwankungen, welche kanm 
wahrnehmbar sind an der Arterie der 1. Hand. Die Erhebung des Arms auf 
mehr oder weniger lange Zeit gleicht in bedeutendem Grade das oben 
beschriebene Bild aus. 

Wir sehen also bei unserem Kranken die Erscheinungen einer 
scharf ausgesprochenen multiplen Neuritis, welche hauptsachlich den 
unteren Theil des Plexus brachial. (Nn. ulnaris. cutan. inter, cutan. mod., 
mediamis) betroften hat und eine ausgedehnte Erweiterung der Haut- 
venen des rechten Arms, vorzuglich das System der Vena basilica be- 
treftend, zur Folge hatte. 

Besteht nun zwischen diesen beiden krankhaften Processen ein ur- 
sachlicher Zusammenhang, und wenn er besteht, welcher Art ist der- 
selbeV Wenn wir bei der Differentialdiagnose unseres Falles die in der 
Anamnese erbobenen Facta ignoriren, so drangt sich zu allererst die 
Frage auf, ob wir es hier nicht mit einer Thrombose der tiefen Venen 
des Arms mit nachfolgender compensatorisclier Erweiterung der ober- 
flachlichen Venen zu thun haben. Solche compensatorische Erweite¬ 
rungen bei Verengerung des Stammes der Pfortader oder V»ei Cirrhose 
der Leber nehmen, wenn die gegebenen Bedingungen fiir die Verengerung 
und Verschluss vieler Zweige der V. portae einen colossalen Maass- 
stab erreichen, zuweilen dann aucli solche sonderbare Formen an, welch*- 
von den Autoren des Alterthums mit dem Namcn „ Caput Medusae 44 be- 
zeichnet wurden. In der That kann das Aussehen Her Ilauivenen des 
rechten Arms unseres Kranken bis zu einem gewissen Grade an diese 
charakteristische Form erinnern. Aber gegen di<‘ Annalnm- des (‘ben 
erwahnten atiologischen Moments (bu* Plil(‘bektasi«* in unserem Falle 
spricht 1. der Zustand, dass wahrend des gnnzen Krankliritsverlaufes 
niemals irgend ein klinisebes, fur Thrombose ^pi-eidu icb s Symptom 1>»*• 
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obachtet wurde, 2. dass die wiederholt ausgefiihrten speciellen chirur- 
gischen Untersuchungen hinsichtlich des Zustandes der tiefen Venen 
in keiner Weise Anhaltspunkte fur eine derartige Diagnose geliefert 
hatten und 3. endlich das ganze Krankheitsbild: der acute Beginn 
mit den Erscheinungen einer Neuritis, die ausserst rasche Entwick- 
lung der Phlebektasien, anfanglich langs dem Verlauf der betroffenen 
Nerven, das Auftreten von Blutungen zur Zeit der grossten Nerven- 
reizung — Alles dieses passt durchaus nicht in den Rahmen des be- 
kannten Krankheitsbildes der Thrombose. Noch weniger Wahrschein- 
lichkeit hat der Gedanke an die Entwicklung eines venosen Angioms, 
als einer wirklichen neoplastischen Neubildung, fur sich. Alle bisher 
beschriebenen venosen Angiome der oberen Extremitaten beziehen sich 
auf congenitale Erkrankungen, die in anderen Gebieten, hauptsachlich an 
den unteren Extremitaten beobachtet wurden. Mehr oder weniger umfang- 
reiche Phlebektasien entwickeln sich bekanntlich ausserordentlich lang- 
sam, durch Jahre hindurch. Ausserdem waren wir bei Annahme einer 
compensatorischen Entwicklung der Venenerweiterung oder aber eines 
neoplasmatisclien Charakters derselben absolut nicht im Stande auf 
rein mecbanischem Wege, wie durch Druck des Thrombus oder der 
Gefassgeschwulst, solche stiirmische Erscheinungen einer Neuritis, welche 
bei unserem Kranken beobachtet wurde, zu erklaren. Auch miissten 
wir zur Erklarung der anatomischen Ausbreitung der Neuritis, welche 
ausser den Nerven des Arms auch den 1. und 2. N. intercost, er- 
griffen hatte (d. i. den ganzen unteren Theil des Plex. brachialis und 
ausserdem die zweite Thoracalwurzel), das mechanisehe Moment sehr 
hoch, d. h. den Thrombus oder die Neubildung in der Vena subclavia 
voraussetzen, wozu absolut keine Hinweise vorliegen; die Entwick¬ 
lung der venosen Erweiterung aber hauptsachlich im Gebiete des Systems 
der V. basilica wiirde bei einer derartigen Localisation des krankhaften 
Processes an sich unverstandlich bleiben. Und so bleibt uns nur 
iibrig, als Basis des krankhaften Processes eine multiple Neuritis zu- 
zulassen, infolge deren sich die Erweiterung der Hautvenen im ent- 
sprechenden Territorium und vielleicht auch eine geringe Erweiterung 
der A. radialis derselben Seite entwickelt hat. Fiir die letztere An- 
schauung spricht auch das ganze klinische Bild: der acute Beginn, der 
fiir eine Neuritis so charakteristisch ist, das atiologische Moment, welches 
in der bedeutenden Abkiihlung der rechten Hand gegeben ist, die 
ausserst rasche Entwicklung der Anasthesie und der Atrophie der ent- 
sprechenden Muskeln, das Auftreten der Phlebektasie im peripheren 
Territorium des zuerst erkrankten und nachher am sc-hwersten betroffenen 
Nerven, die strenge Begrenzung der Venenerweiterungen in der ersten 
Zeit auf das Gebiet der Anasthesie, das Auftreten der sich rasch und 
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gewohnlich unter den Erscheinungen heftiger Schmerzen entwickelnden 
Blntungen. Endlich kann die rasche Entwicklung der nachfolgenden 
Structurveranderungen in den Venenveranderungen ingenngender Weise 
erklart werden durch eine neuropathische Natur der Stoning, woruber 
wir weiter unten noch Gelegenheit haben werden zu sprechen. 

Wenden wir uns zu der Literatur der Frage uber die Erkrankungen 
der Venen infolge von primaren Storungen des Nervensystems, so 
finden wir nach dieser Richtung hin ausserst sparliche Angaben. Von 
den grosseren Handbuchern der Neuropathologie und speciell in den 
Abschnitten uber die Neuritis treffen wir nur bei Babin sky 1 ) im 
Kapitel uber die Neuritiden die kurze Bemerkung, dass bei diesem 
Leiden neben Stauung und Rothung der Haut gleichzeitig nicht selten 
Erweiterung der Hautvenen gefunden wird — eine Erscheinung, welche 
der genannte Autor durch Stoning der vasomotorischen Function er¬ 
klart. Aber augenscheinlich ist hier die Rede hauptsachlich von zeit- 
weiligen und compensatorischen Erweiterungen der Venen, die uberall 
beobachtet werden, wo irgend welche Behinderung im Blutkreislauf 
besteht. Indessen ist schon von einigen Chirurgen, wenn auch in nicht 
ganz praciser Weise, der Zusammenhang zwischen Erkrankungen der 
Venen und des Nervensystems hervorgehoben worden. So beobachtete 
Ferrier 2 ) das haufige Zusammentreffen varicoser Geschwiire mit diffusen 
Veranderungen im Nervensystem. Sejournet 3 ) weist in seiner Disser¬ 
tation (1877) darauf hin, dass bei Personen, welche auf dem Boden 
erweiterter Venen an Geschwuren leiden, man haufig Storungen der 
Sensibilitat, hauptsachlich thermische constatiren kann, infolge dessen 
er den Schluss eines trophischen Ursprungs der varicosen Geschwure 
zieht. Im Februar 1883 demonstrirte in der klinischen Conferenz der 
Aerzte des Hotel-Dieu Potain 4 ) einen Kranken, bei wclchem nach den 
Worten des Autors „eine sehr sonderbare, eine sehr interessante Er¬ 
scheinung beobachtet werden konnte“: bei einem Kranken, welcher 
einige Monate vorher an Ischias gelitten hatte, entwickelten sich schon 
in der Periode der Besserung ausserordentlich rasch colossale Erweite¬ 
rungen der Hautvenen des kranken Beines, welche letzteren ihr Auftreten 
mit sehr starken Schmerzen und Rothung der ganzen Extremitat ein- 
leiteten. Diese Erw^eiterungen der Venen blicben nach Beobachtung 
des Autors stationar, obgleich alle iibrigen Erscheinungen von Seiten 
des Ischiadicus verschwanden. Potain nahm Anstaml die Veneuerweite- 

1 ) Traitd de Medeeine VI. p. 081. 

2) Citirtbei Potain, Varices consecutives a une neuralgic seiatique. (iazette 
des Hopitaux. 1883. No. 17. 

3) Ibid. 

4) Potain, 1. c, 
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rung bei seinem Kranken nur durch Annahme einer Lahmung der 
Vasomotoren zu erklaren, sondern wies darauf hin, dass man es hier 
mit einer wirklichen Erkrankung der venosen Gefasse zu thun hatte 
infolge von trophischem Einfluss der Nerven. Bis zu der letzten 
Zeit blieb diese klinische Beobachtuug Potain’s die einzige, auf welche 
wir bei der Analyse unseres Falles hatten hinweisen konnen. Aber, 
nacbdem unser Kranker in der monatlichen Conferenz der Aerzte der 
Moskauer psycbiatrischen Klinik (September 1896) und in der Gesell- 
scbaft russischerChirurgen demonstrirt worden war, erscbien im December 
des verflossenen Jalires die Arbeit des Dr. Lapinsky 1 ) aus der Klinik 
des Prof. Sikorsky, welcher unter anderen Fallen von Gefasserkrank- 
ungen neurotiscben Ursprungs aucb 2 Falle peripherer Nervenerkrank- 
ung anfiihrt, wo iibrigens gleicbzeitig mit einer scharf ausgesproclienen 
Erkrankung der Arterien auch ein raehr oder weniger deutlich aus- 
gesproehenes Ergriffensein der Venen bestand (Fall III und IV). 

Der 1. Fall bezieht sich auf einen Kranken von 51 Jaliren, bei 
welchem nacli einer starken Abkiihlung des Beines sich eine acute 
Neuritis des lschiadicus entwickelte. Die ersten vasomotorischen Sto- 
rungen (blaurothe Verfarbung der Haut) wurden schon am 3. Tage 
nach der Erkrankung notirt, aber erst ein dahr darnach entwickelten 
sich Erweiterungen der Hautvenen auf dem Fussriicken — die Venen 
stellten sich stark geschlangelt dar und fiihlten sich prall an, gleich- 
zeitig entwickelte sich ein perforirendes Geschwur des Fusses (auf der 
Sohle) nach vorhergegangenen sehr heftigen Schmerzen. Noch r 2 Jahr 
weiter zeigten sich auf dem Fussriicken dunkel-violette, sehr schmerz- 
hafte und turgescente Flecken — Unterhautblutungen. Die Arterien 
des Fusses (Art. pod., Art. tibia], p. et, tib. ant.) bieten scharf ausge- 
sprochene Structurveranderungen — sie flilden sich hart an und sind 
geschlangelt, der Puls an der Art. ped. und tier Tibial. post, nicht 
dnrchzufulden. 

Der 2. Fall (der IV. in der Lapinskv'sehen Arbeit) bezieht sich 
auf einen 34 dahre alten Kranken, bei welchem sich eine multiple 
Neuritis aller 4 Extrcanitaten entwickelt hatte. Bald nach Beginn der 
Erkrankung fingen sowohl an dtm Hiindtm als auch an den Fiissen 
dunkelviolette. wurmartige. auf Druck iiusserst schmerzhafte Anschwel- 
lungen aufzutreten, welelie bei der mikroskopischen Untersuchung sich 
als Blutungen in das Fnterhautzellgewebe herausstellten. Bei diesem 
Kranken wurden an dem Bin-ken der Eiisse und Hande zahlreiche ge- 

li Pr^iieldielirr laiillu-> von Stonite_ r en ]K i ri|»lierer Nerven auf die Ent- 
^t<‘1 111 nir von Erki'.-mkiuejcn tlrr < ;«• I7i^>\v;«mluiiL’en und umgekehrt Erkrankung 
dor (iol;i^M‘ aN ursaeldielier Factor zur EiiMelmng von Storungen trophiseln-r 
mid |>ecipherer Nerven. 
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wundene und erweiterte Venen von liarterer Consistenz als normal 
constatirt; ebenso bestanden bei demselben Endarteritis obliterans in den 
peripheren Theilen der Arterien der Extremitaten und einige gangra- 
nose Geschwure an den Zehen des rechten Fusses, welche sich im 
5. Jahre der Krankheit entwickelt hatten. Der Autor giebt nicht an, 
nach welchem Zeitraum seit Beginn der Neuritis die oben erwahnten 
Veranderungen der Venen sich herausgebildet hatten, der Kranke aber 
trat in die Beobachtung des Autors im 1*2. Jahre seiner Krankheit. 
In diesem letzten Falle wurde auch die Autopsie ausgefiihrt und die 
histologische Untersuchung ergab tiefgreifende atrophische Verande¬ 
rungen der Nerven und beginnende Veranderungen sklerotischen Cha- 
rakters sowohl der Arterien- als auch der Venenwandungen, wobei die 
Vasa vasorum augenscheinlich an diesem Process grossen Antheil nahmen. 
In seiner Arbeit citirt Lap insky nocb einen von Sonnenburg 1 ) be- 
schriebenen Fall von Malum perforans pedis, wo auf dem Fussriicken 
erweiterte Hautvenen beobachtet warden; die Kranke erlitt vor 30 Jahren 
eine Wunde des Beins im Gebiete des N. tibial. postic., welche ver- 
narbte. Nach schwererErmiidung, 30 Jahre nachher, stellten sichSchmerzen 
in den Beinen, hauptsaclilich in dem rechten ein, und es entwickelten 
sich Geschwiire an der Sohle. Wir konnen uns nicht entschLessen, 
diesen Fall derselben Kategorie zuzuzahlen; unserer Meinung nach 
bleibt derselbe unklar sowohl durcli die Abwesenheit jegliclier ana- 
mnestischer Angaben beziiglich des Auftretens der Venenerweiterungcn, 
welchen, nebenbei gesagt, der Autor selbst keinerlei Bedeutung zuschreibt, 
als auch durch das Fehlen der Details des klinischen Bildes und der 
Beschreibung der Gefassveranderungen. 

Wir sehen also, dass bis heute nur3Falle von Storungen peripherer 
Nerven, in deren Gefolge Erkrankungen der Venen auftraten, beschrieben 
worden sind. Unser Fall ist demnach der vierte. Aber wenn auch in 
Bezug auf dieseFrage ein solcherMangel klinischerseits besteht, so fullen 
(loch die experimentellen Untersuchungen, freilieh erst der letzten Jahre, 
bis zu einem gewissen Grade dieses Manco aus und geben damit einen 
weiteren Stiitzpunkt fiir die Analyse unseres Falles. Olme liier auf die 
Arbeiten von Vulpian 2 3 4 ), Friedlander :; ), Eichhorst, Martin 1 ) und 
Giovanni’') einzugehen, welche bei ihren Experimenten von Durch- 
schneidung peripherer Nerven Structurveranderungen der Arteriemvau- 
dungen erzielten, werde ich mir erlauben die Aufmerksanikeit auf die 

1) Centralblatt fur Chirurgie 181i5. 1. 

2) Arehiv de Physiol. 1872: Influence de lesions <l«*s nerfs <ur lr- inu-clcs. 

3) Centralblatt fur Medicin. 1870. 

4) Revue de medecine. 18sr>. 

Maladie des vaisseaux. 1893. 


Digitized by CjOOQte 



no 


III. Moltschanoff 


langjahrigen Arbeiten unseres Landsmanns Lewascheff und die ini 
vorigen Jahre publicirte Arbeit von Fraenkel zu lenken. Lewascheff 
reizte die peripheren Nerven durch Einnahen von Faden in dieselben, 
welche mit verschiedenen Sauren getrankt waren, wobei er fast immer 
deutliche Erweiterung der Gefasse der operirten Extremitat, sowohl der 
Arterien, als auch der Venen, Vergrosserung des Umfanges der Ex¬ 
tremitat und bedeutende Erhohung der Hauttemperatur erlangte. Eine 
solche Erweiterung der Gefasse hielt von einigen Tagen bis zu einigen Mo- 
naten (5 Monate Maximum) an, worauf es einer neuen Reizung bedurfte, 
um sie wieder hervorzurufen. Die mikroskopische Untersuchung der 
Gefasse der operirten Extremitat (Minimum 18 Mon. nach Anfang des 
Experimentes) ergab eine Verdickung der Gefasswandungen, welche 
aber nicht durchweg, sondern nur stellenweise, inselformig auftrat. 
Dieser Process war am ausgesprochendsten in den feinen und dabei 
am meisten vom Centrum entfernt liegenden Gefassen, in welchen es 
bis zur volligen Obliteration derselben kam. Der Process ergriff zu- 
nachst die Adventitia der Gefasse, wo vor alien DingenVermehrung der 
Zahl und starkere Blutfullung der Vasa vasorum bemerkt wurde, weiter- 
hin wurde die Media und Intima betroffen, die letztere augenscheinlich 
manchmal ganz unabhangig von den anderen. Den beschriebenen Ver- 
anderungen unterlagen sowohl die Arterien als auch die Venen. 1 ) 

Fraenkel 2 ), der sich der Methode des Durchschneidens derNerven 
bediente, hat eigentlich nur die im Laboratorium von Prof. Winkler 
ausgefiihrte Arbeit vonBervoet 3 ) wiederholt; er erzielte 2 Monate nach 
erfolgter Operation ausserst ausgepragte Veranderungen sowohl in den 
Venen als auch Arterien; diese wie jene waren sehr erweitert und mit 
Blut uberfiillt, Der Durchmesser der Arterien vergrosserte sich gegen- 
iiber der Norm 5—Gmal, die Venen waren noch mehr erweitert. 
Spater erwiesen sich die Wandungen der Venen und Arterien als ver- 
dickt. In den Venen konnte hauptsachlich Zunahme der Elemente der 
Media, so dass dieselben dem ausseren Anschein nach den Arterien glichen, 
und gestcigertes Wachsthum der Intima constatirt werden, welche 
letztere zahlreiche Fallen bildete und so bis zu einem gewissen Grade 
das Innere des Gcfusses verengte. 

Viel zahlreicher sind die Beobachtungen, welche den ursachlichen 
Znsammenliang zwischen Erkrankungen der peripheren Nerven und 
den wahrend ihres V erlaufes beobachteten Blutungen feststellen. Sclion 

1) Vircli. Arehiv. Gd. 92. ISS'l 

2) F raeukel, Neurotische Anjriosklerose. Wiener mediein. Woeheublatt. 
1890. Nr. 9 und 10. 

0; Centralblatt 1‘iir Chirurgie. 189.”). Nr. 10. 
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Henri Vulpian 1 ) und besonders Voisier sahen die Ursache der Ek- 
chymosen in der Veranderung der Gefasswandungen unter dem Einfluss 
der Nerven. Weir Michel 2 ) constatirte Petechien bei Neuralgien, hielt 
dieselben far das Resultat trophischen Einflusses der Nerven auf die 
Gefasse. Faiseau 3 ) hat mehrere Falle von Neuritis des Ischiadicus 
beschrieben, wo im Verlaufe der Krankheit sich Blutungen in dasUnter- 
hautzellgewebe im Gebiete des erkrankten Nerven rasch entwickelten. 
Hierher mussen auch die Falle von Moeli 4 ), Hayem 5 ), Mongeot 6 ) etc. 
gerechnet werden, wo sich bei Erkrankungen peripherer Nerven diesen 
oder jenen Ursprungs Phlyktanen mit blutigem Inhalt entwickelt hatten. 
Die zahlreichen experimentellen Untersuchungen (Mathieu und Gley 7 ), 
Trippier, Hermann Joseff 8 )) lassen weiter gar keinen Zweifel daruber, 
dass ein ursachlicher Zusammenhang zwischen Erkrankungen peripherer 
Nerven und den sich zur selben Zeit entwickelnden Blutungen als 
Ausdruck von Ernahrungsstorungen der Gefasswandungen besteht. 

Aus der eben angeflihrten Uebersicht der Literatur kann man sich 
uberzeugen, dass unser Fall viel Aehnlichkeit mit den Fallen von Potain 
und Lap insky aufweist, gleichzeitig sich aber auch von denselben 
scharf unterscheidet, sowohl durch die Schnelligkeit der Entwicklung 
des krankhaften Processes in den Armvenen, durch die Grossartigkeit 
des Maassstabes der Erkrankung, als auch durch seine verhaltnissmassige, 
wenn man sich so ausdriicken darf, Reinheit, da die Arterienstamme 
der erkrankten Extremitat unseres Falles einen sehr geringen Antheil 
an der Erkrankung nahmen. Und in der That, die ersten Venener- 
weiterungen wurden vom Kranken eine Woche nach Beginn der Neu¬ 
ritis bemerkt und erreichten 3—4 Wochen nachher vor unseren Augen 
vollkommen parallel dem Fortschreiten des neuritischen Processes das 
Maximum ihrer Entwicklung. Mehr oder weniger ausgesprochene skle- 
rotische Veranderungen der Venenwandungen wurden schon einen Monat 
nach Beginn der Erkrankung constatirt. Dagegen machten sich ini 
ersten Falle von Lap in sky die Erschcinungen der Venenerweiterung 
und Sklerose erst nach einjahrigem Bestehen der Neuritis hemerkbar 
und im 2. Falle desselben Autors tingen die Blutungen ins Unterhautzell- 
gewebe zwar an, bald nach Beginn der Neuritis aufzutreten, aber den- 
noch erst in der Periode der sehon scbarf ausgepragten Atropbie der 

1) Appareil vasom. II. 

2) Lesions des nerfs. 1874. 

3) Des haemorrhag. cutanees lies aux affections des nerfs These de Paris 1Ss2. 

4) Casuistische Mitteilungen. Cliarit.-Annabn 1KS3. 

5) Comptes rendus de la Soeiete biolog. 1871. 

0) Troubles de nutrition conseeut. aux atleet. tl< s nerfs. 18<I7. 

7) Ke^e medic. 18S7. 8) Archiv fCir Anatomie und Physiologic. 1^7'J. 
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Extremitaten. Ueber dieZeit des Auftreteus der V r enenerweiterungen und 
der sklerotischen Veranderungen in denselben existiren keine klaren 
Angaben, aber augenscheinlich traten sie nicht fruher auf, als zwei 
Monate nach Beginn der Neuritis. In dem Fall von Potain endlich 
zeigten sich die Varicen an den Beinen nach Ablauf von 3 Monaten von 
dem Beginn der Neuralgic des lschiadicus, in der Periode der Besserung. 

Was die Masse der entstandenen Phlebektasien anbetrifFt, so giebt 
auch unser Kranker in dieser Beziehung, wenn wir nach der Beschrei- 
bung der erwahnten Autoren und den sich auf den ersten Fall von 
Lapinsky beziehenden Ziffern des vergleichenden Umfanges der Extre¬ 
mitaten ( 25 cm kranke Seite, 23 cm gesunde Seite) urtheilen sollen, ein 
bedeutend ausgesprochenes Bild, da der kranke Arm infolge der Phle- 
bektasie an Umfang um 0 cm dicker war als der gesunde, und auch 
jetzt noch. wo die Venenerweiterungen zuriickgegangen sind, betragt 
die Differenz im Umfange beider Arme 4 cm. Endlich boten in unserem 
Falle die Arterien der erkrankten Extremitat nur geringe Veranderungen 
(und auch nur in der Art. radial.'. Potain erwahnt gar nichts uber 
den Zustand der Arterien bei seinem Kranken, in den Fallen von 
Lapinsky dagegen trugen die sklerotischen Veranderungen der Arterien, 
welche bis zur vblligen Obliteration der Gefasse fiihrten, einen domi- 
nirenden Charakter. Wir konnen wohl deshalb, scheint uns, ohne 
Uebertreibuug sagen, dass der von uns beschriebene Fall sowohl cha- 
rakteristischer als auch reiner erscheint, als die bis jetzt publicirten. 
Es ist hier angezeigt, noch eines Umstandes, auf welchen wir sclion 
fruher beilaufig hingewiesen haben, Erwahuung zu thun, namlieh 
der Empfindlichkeit einiger Venenknoten und ganzer erweiterter Venen- 
stamine in unserem Falle, ohne dass dabei irgend welche Zeichen einer 
Entzundung des umliegendes Gewebes, d. h. einer Periphlebitis, con- 
statirt werden konnten. Dieses von uns beobachtete Factum dient zur 
Bestatigung der sclion fruher von Nothnagel ausgesprochenen Ansicht, 
dass die Getasswandungen mit sensiblen Nerven versehen sind. Wie 
in unserem so auch in den oben angefuhrten Fallen waren ausschliess- 
lich nur die Hautvenen der Extremitaten ergritfen. Diese Th.atsache 
steht in Uebereinstinnnuug mit den von Tlioma und seinen Schulern 
ausgefiihrten Untersuchungen iiber die Anordnung der Arterio- und 
PhleboskDrose in den verschiedcnen <icV)ieten des Kurj»ers. Es stellt 
sich heraus. dass. wahreiul die ein.-n recht hiiutig von sklerotischen 
Processen ergritfen werden. die and»-r*‘ii Gefasse ganz frei vou denselben 
sich erhalten. Die von Seek 1 ) zus-mimengestellte Tabelle zeigt, dass 

1; I'rl»er riilrho'kler*and illr*■ P>» ziehtmin/n /ur Arterio>klerose. Ing.- 
Di><. Durpat, l ss 7. 
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die tiefen Venen des Arms (Vv. ulnares und radiales) niemals vom 
sklerotischen Process befallen werden (0 Proc. von 52 und 8 Beobach- 
tungen), wahrend die Hautvenen (V. cephaL und V. basiL) recht haufig 
daran erkranken (V. ceph. in 50 Proc., V. basiL in 57 Proc. der Falle). 
Resumiren wir die Resultate der Analyse unseres Falles, so kommen wir 
zu folgenden Schlussfolgerungen: 

1. Erkrankungen peripherer Nerven, hauptsachlicb acuten Charak- 
ters, konnen nachfolgende, demselben Territorium entsprechende Erkrank¬ 
ung der Venen hervorrufen; diese Erkrankung aussert sich zunachst in 
einer manchmal sehr betrachtlichen Erweiterung des Venenlumens, in 
Neigung der Gefasse zu ausserst rascher Thrombosirung und Entwick- 
lung sklerotischer Veranderangen. 

2. Die in diesen Fallen ausserst schnelle Entwicklung der Sklerose 
der Venenwandungen, welche durch mechanische Ursachen allein nicht 
zu erklaren ist, zwingt uns, einen unmittelbaren Einfluss der Nerven 
auf die Entwicklung von Structurveranderungen der Gefasswandungen 
anzunehmen. 

3. Abgesehen vom vasomotorischen Charakter der Innervation der 
Venen, miissen wir annehmen, dass die peripheren Nerven einen un¬ 
mittelbaren Einfluss auf die Ernahrung des Endothels der Gefasswan¬ 
dungen haben und dass in pathologischen Fallen dieselben das Auf- 
treten der sich rasch entwickelnden Blutungen bedingen, wobei die 
Frage, ob zu diesem Zweck specielle trophische Fasem existiren, oder 
ob diese Function von den Vasomotoren ausgefohrt wird, auf Grand 
unseres Falles noch offen bleiben muss. 

4. Auf Grand des von uns beschriebenen Falles kann man auf die 
Existenz sensibler Nerven der Venenwandungen schliessen, und endlich 

5. Man ist berechtigt anzunehmen, dass die Vasomotoren, wenigstens 
fir die Hautvenen, in engster Nachbarschaft mit den Nerven der Haut- 
sensibilitat im allgemeinen Nervenstamm verlaufen, aber isolirt von den 
Vasomotoren der Arterien. 
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IV. 

Besprechung. 


Mittheilungen aus den Hamburgischen Staatskrankenanstalten. 
Herausgegeben von Prof. Dr. Lenbartz und Prof. Dr. 
Rumpf. Unter Redaction von Prof. Rumpf in Hamburg- 
Eppendorf. 

Die Mittheilungen aus den Hamburgischen Staatkrankenanstalten* ; 
bilden die Fortsetzung der bisher nur in einzelnen grdsseren Banden her- 
ausgegebenen ..Jahrbiicher der Hamburger Staatskrankenanstalten 4 *. Sie 

ersclieinen in einzelnen zwanglosen Heften und enthalten nur die aus den 
grossen Hamburger Krankenkausern stammenden wissensch aft lichen 
Arbeiten. Dass hierbei, wie bisher, aucli der neurologischen 

For sell ung stets ein hervorragender Platz eingeraumt vverden wird, 
geht schon aus dem Umstande hervor, dass gerade unter den Hamburger 
Oberarzten sich stets hervorragende Xeurologen befunden haben und noch 
betinden, welche das grosse und interessante, ihnen unterstellte neurolo- 
gische Krankenmaterial in mustergultiger Weise wissenschaftlich ver- 

wertheten. Das erste Heft der neuen ,,Mittheilungen* enthiilt an der 
Spitze leider den Nekrolog eines Mamies, der zu den tuehtigsten und 

sorgfiUtigsten neueren deutscheu Xeurologen gezahlt werden darf — Carl 
Eisenlohr. — Die bisher erschienenen drei Hefte enthalten dann noch 
folgende fiir Xeurologen interessante Arbeiten: Ein Beitrag zur klinischen 
Symptomatology dei* Hirnsinusthrombose von Dr. Xonne, Zur chirur- 
gischen Behandlung der Kleinh irn turn oren von Dr. Janz, Ein Fall von 
allgemeiner Gefassneurose und peripherischer Gangran (sog. Ray- 
naud’sohe Krankheit) von Dr. Lochte, Untersuchungeu fiber Beri-Beri 
von Dr. Kiistermann. Feber acute priudire PoDmuv ositis von Dr. Jo- 
la sse, Pathologisch-anaturnische Untersuchungeu liber die Eclampsia 
puerperalis von Dr. Kier. Feber Xeuritis puerperalis von Dr. Al¬ 
fred Sanger. 

St riiinpell. 
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V. 


Ueber die Westphal’sche Pseudosklerose und ttber diffuse 
Hirnsklerose, insbesondere bei Kindern. 

Von 

Prof. Dr. Adolf StrUmpell 

in Erlangen. 

Jeder erfahrene Nervenarzt wird mir, glaube ich, darin beistimmen, 
dass uns gerade bei Kindern nicht selten chronische cerebrale Erkrank- 
ungen begegnen, deren Einreihung in schon beschriebene und scharf 
abgegrenzte „Krankheitsarten“ ganz unmoglich ist. Nach Ausschluss 
der bekannten familiaren Erkrankungen, der Tumoren u. dgl. bleibt 
man dann oft auf dem vagen Begriff der „clironischen Encephalitis 44 
u. dgl stehen, ohne aber einen naheren Einblick in die Ursachen und 
die Natur des betreffenden Leidens thun zu konnen. Obwohl die Ca- 
suistik der cerebralen Erkrankungen im Kindesalter schon recht um- 
fangreich ist, so ist das Studium der betreffenden Literatur doch ausserst 
unbefriedigentL Denn nur zu oft bleibt schon der einzelne Fall — 
sogar nach erfolgter Autopsie — dunkel und unklar. Und versucht 
man erst eine grossere Anzahl einzelner Beobachtungen zu gruppiren 
und nach allgemeinen Gesichtspunkten zu ordnen, so ist man vbllig 
rathlos. Was hat man z. B. nicht alles unter der Bezeiclmung der 
„spastischen cerebralen Diplegien 44 zusammengepackt! Ein Fortsehritt 
ist es schon, wenn man gegenvvartig wenigstens theoretisch die all¬ 
gemeinen maassgebenden pathologischen Gesichtspunkte auseinander 
zu halten versucht (Agenesien einzelner Gehirntheile oder ganzer Faser- 
systeme, Geburtstraumen, hereditare systematische Degenerationen, exo¬ 
gene entznndliche Processe, endogene syphilitisehe Processe u. a.), ob¬ 
wohl auch da die Unterordnung des einzelnen Falles keineswegs immer 
leicht moglich ist. 

Unter diesen Umstanden ist das weitere Sammeln eines nicht nur 
umfangreichen, sondern vor Allem im Einzelnen ausreichend genau 
und allseitig untersuchten Materials dringend liothwendig, nud so 
ubergebe ich auch die folgenden Beobachtungen derOeffentliclikeit, weniger 
umausihnen den erneuten Nachweis einer bisher fast garniclit lieachteten 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XII. Ud. 
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Krankheitsform zu erbringen, als vielmehr, urn zur weiteren Erforschung 
und Veroffentlichung ahnlicher Krankheitsfalle anzuregen. 

Meine Beobachtungen beziehen sich auf chronische, bei Kindern 
oder wenigstens im jugendlielien Alter entstandene Krankheitszustande, 
deren Symptomenbild fast vollkommen der multiplen Sklerose zu 
entsprechen sehien. Erst die Auto])sie lehrte, dass diese Krankheit 
ganz gevviss nicht vorlag, sondern dass es sich urn andere, ihrer Natur 
nach bisher sehr dunkle und schwer zu deutende Krankheitszustande 
gehandelt hatte. Eine vergleicliende Umschau in der Literatur lehrte 
dann, dass dieselben oder wenigstens sehr verwandte Krankheitsformen 
auch bei Erwachsenen auftreten. 

Der am genauesten von mil* beobachtete, hierher gehorige Krank- 
heitsfall ist der folgende: 

Peter Weis el, 18jU.hr. Schulimaclierssohn aus Bamberg. Aufge- 
nommen in die medicinische Klinik am 8. Juni 1893, gestorben am 
23. Februar 1897. 

Nach Angabe des Vaters des Patienten sind bisher in der Familie 
keine Nerven- oder Geisteskrankheiten vorgekommen. Beide Eltern des 
Patienten leben und sind gesund. Von seinen 13 Geschwistern sind 4 
klein gestorben, die iibrigen sind gesund. Nur ein iilterer Bruder soil als 
Kind eine ..Hirnhautentzundung u durcligemacht und danach liingere Zeit 
an ,,Zittern“ in den Hilnden gelitten haben. Doch hat sich dies spiiter 
ganz verloren. I)er Betreffende ist zwar etwas „nervos und reizbar u , sonst 
aber gesund. 

Patient selbst war bis zu seinem 12. Lebensjahr bis auf unwesentliclie 
Erkrankungen gesund. Er soil ein geschickter und autgeweckter Knabe 
gewesen sein mit sehr gutem Gedachtniss. In der Schule waren die 
Lehrer mit ihm stets sehr zutrieden. Im Sommer 1887 bekam er wiihrend 
eines kalten Flussbades plbtzlich einen „Krampfanfall“ im Wasser, so dass 
er in Gefahr gerieth zu ertrinken. Dieser Zufall sehien zuniichst keine 
ernsteren Folgen zu haben. Allein etwa v 2 Jalir spiiter bemerkten die 
Eltern doch, dass der Knabe sich ver&nderte und allm&hlich krilnker wurde. 
Sein Gang und seine Kbrperilaltung wurden schlechter und unsicherer, 
die Sprache wurde langsamer und stammelnd; er ling an zu .,geitern u 
(Speichelfluss aus dem Munde). Patient war vorher bei einem Schneider- 
meistt r in der Lehre, musste aber jetzt von diesem entlassen werden, da 
er mit den Hiimlen immer ungeschiekter wurde. Patient klagte nie iiber 
Kopt'schmerzen. wohl aber zuweilen iiber Gliederschmerzen. Sein Charakter 
hnderte sich: er wunle heftig. jiihzornig. Freilich war er auch oft ein 
Gegenstand der Xeekereien von Seiten seiner Kameraden. Unreinlich war 
er nie. Harn- und Stubb ntleerung normal. Auch nahinen seine geistigen 
Fiihigkeiten nicht erheblich ab: wenigstens besorgte er Botengiinge und 
dgl. stets richtig. Im Waehsthum blieb er entschieden zuriick. 

Status praesens. [bit. ist ein regelmiissig, aber etwas sehm&chtig 
gebauter Junge. St'iner kr»r|ierlie]a*n Entwicklung nach wiirde man ihn 
eher fiir etwa 1 r>jiihrig, als fiir 18j;ihrig halten. Seine Intelligenz hat 
nicht merklich gelitteii. Gedichte, die er in der Schule gelernt hat, sagt 
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er richtig her. Er rechnet gut, kann das grosse Einmaleins auswendig 
ond dgL Seine Stimmung ist z. Z. sehr zufrieden, da er sich namentlich 
fiber das gate Essen in der Klinik freut. 

AuSallend ist seine Korperhaltung im Stehen: der Kopf ist 
etwas vorgebeugt, der Rumpf riickwarts, der Bauch vortretend. Die Hande 
halt er fast immer auf den Rucken und zwar umgreift die linke Hand die 
rechte und halt sie fest ans Kreuz angedriickt. Die Beine etwas breit- 
spurig auseinanderstehend Der Gang ist deutlich spastisch, gar nicht 
paretisch, atactisch oder taumelnd. Pat. kann Stunden lang im Garten 
umhergehen. Die Unsicherheit kommt dadurch zu Stande, dass Patient 
stats nur mit den vorderen Theilen der Fusssohlen auftritt und den Korper 
riickwarts gebeugt halt. Er kommt leicht in Gefahr nach hinten iiber- 
zufalien, und sucht daher gern beim Stehen riickwarts einen Stiitzpunkt. 
Pat failt leicht hin, kann auch gegen aussere Stosse nur sehr geringen 
Widerstand leisten. Bei Verschluss der Augen tritt kein Schwanken ein. 

Die auffallendste Erscheinung sind die eigenthiimlichen rhythmischen 
Zitterbewegungen in den Armen. Dieselben treten nur bei inten- 
dirten Bewegungen auf. freilich oft schon bei den leisesten Innervations- 
antrieben. Liegt Patient ganz ruhig mit unterstiitzten Armen im Bett 
oder steht er ruhig da, die Hande auf den Rucken (s. u.), so fehlen alle 
motorischen Reizerscheinungen vollkommen. Sobald aber Pat. die Arme 
frei vor sich hin ausstrecken soil, treten sofort, an Heftigkeit rasch zuneli¬ 
me nde, aber nicht sehr schnelle rhythmische Zitterbewegungen mit grossen 
Excursionen im ganzen Arm auf: man konnte sie am ehesten mit gewissen 
Schwimmbewegungen oder mit den Fliigelschiagen junger ungeschickter 
Vogel vergleichen. Im Einzelnen kann man feststellen, dass sich an diesen 
clonischen Bewegungen fast alle Gelenke betheiligen: von den Schulter- 
muskeln sieht man besonders deutlich den Latissimus dorsi sich contrahiren, 
ferner den Biceps, weniger den Triceps, dann vor Allem die Beuger des 
Handgelenks. Diese haben iiber die Strecker so sehr das Uebergewicht, 
dass die Hande (besonders die rechte — s. u. ) meist rechtwinklig flectirt ist 
und in dieser Stellung ihre Zitterbewegungen ausfuhrt. In den Fingern 
werden die ersten Phalangen abwechselnd gebeugt und gestreckt; die Be- 
theiligung der Endphalangen an dem Clonus ist undeutlich. 

Durch diese bei jeder Bewegung sofort eintretenden Schuttelkrampfe 
ist der Gebrauch der Hande sehr bechrankt. Pat. kann nicht allein 
essen, sich nicht allein an- und ausziehen. Im Allgemeinen sind die Zitter- 
bewegungen im rechten Arm noch erheblich starker als im linken, und 
dies ist der Grund, warum Patient sich daran gewohnt hat, uni mdglichst 
Ruhe zu haben, die rechte Hand mit der linken festzuhalten und beide 
an den Rucken moglichst zu stiitzen und anzupressen. Feinere Gegenstande 
kann Patient nicht mehr greifen, grdssere kann er gewissermaassen er- 
baschen und dann festhalten. Je complicirter die Bewegung ist, welrhe 
Pat. ausfuhren soil, urn so starker und storender werden die Zuckungen: 
soli Pat. die Spitzen beider Zeigefinger an einander legen, so schlagt 
er fortwahrend mit der rechten Hand auf die linke oder umgekehrt, oline 
zum Ziel zu gelangen. Soil Pat. sein Taschentuch in die Hosentaschen 
stecken oder daraus herausnehmen, so gerathen beide Arme in ein so 
starkes Schlagen und Stossen, dass Pat. erst nach liingerem vergeblichem 
Bemhhen damit zu Stande kommt. 

( j* 
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Eigentliche L&hmungen der Armmuskeln sind nicht vorhanden. 
Pat. kann fast alle Bewegungen in den einzelnen Gelenken der oberen 
Extremitaten ausfiihren, doch scheint die grobe motorische Kraft herabge- 
setzt zu sein. Unvollkommen ist die Streckung im Ellbogengelenk, was 
aber weniger von einer Parese des Triceps, als von einer leichten Contractor 
des Biceps abhttngt. Auffallend gestort ist nur die Streckung (Dorsal- 
flexion) der Handgelenke; diese ist.weder activ noch passiv genugend aus- 
tiihrbar. Bei passiver Streckung fiihlt man die starke Contractor der 
Volarflexoren. Die Fingerbewegungen im Allgemeinen leidlich gut. Die 
H&nde werden stets in fast rechtwinkliger Beugecontractur gehalten; dabei 
sind die Grundphalangen der Finger gebeugt, die Endphalangen gestreckt. 

Die Streckung der Finger ist miihsamer und etwas unvollkommener, 
als ihre Beugung. Nur in den Endphalangen ist auch die Beugung leicht 
behindert. Die Beweglichkeit* der Daumen (Opposition etc.) ist gut, bis auf 
die Abduction des rechten Daumens, welche etwas geschwacht ist. 

Die unteren Extremitaten zeigen alienthalben gute Kraft und 
Beweglichkeit, kraftige Musculatur. Bei passiven Bewegungen aber deutliche 
Rigiditat der Muskeln. Ataxie der Beine (durch den ,,Knie-Hacken- 
versuch“ gepriift) nicht deutlich. Beschreibung des steifen spastischen 
Ganges s. o. Patient kann aber zu ebener Erde sogar noch laufen und 
springen, was freilich durch die Mitbewegungen der Arme, die steife 
Unsicherheit des Kdrpers einen wunderlich grotesken Anblick gewahrt. 

Sensibilitat der Haut vollstandig normal, ebenso das Gefiihl fur 
passive Bewegungen in den Beinen. In den Armen ist das Gefiihl fur 
passive Bewegungen wegen der storenden Zitterbewegungen schwer zu 
priifen; doch scheint auch hier keine wesentliche Stdrung zu bestehen. 
Keine Schmerzen. 

Sehnenreflexe an den oberen Extremitaten gesteigert. Lebhafte 
Patellarreflexe. Fussphanomen nur angedeutet, Hautreflexe (Cremaster- 
reflex, Bauchdeckenreflex) normal. 

Keine Stdrung in der Harn- und Stuhlentleernng. Der Ham 
ohne Eiweiss und Zucker, enthait aber stets auffallend viel Phosphate. Hande 
und Fiisse meist stark sehwitzend. 

Ausser diesen cliarakteristischen Stdrungen in den Extremitaten finden 
sich noch einige hdclist aiiffallende Erscheinungen von Seiteu der Gehirn- 
bez. bulbaren Nerven. 

Augen und Augenbewegungen normal. Kein Nystagmus. Auch 
bei seitlielier Fixation stehen beide Bulbi ganz still. Pupillenreaction unge- 
stbrt. — Bewegungen der St.irnmuskeln und Augenschluss ungestbrt 
Der Mund steht meist etwas often und ist in die Breite gezogen. Be- 
standige Salivation, Pfeifen kann Patient gar nicht, ebensowenig den Mund 
spitzen. Die Lippen ersclieinen schmal und diinn. Die Unterlippe kann 
gut iiber die Zaline in den Mund eingezogen werden, die Oberlippe nicht. 
Die Muskeln der Mundwinkel im Ganzen gut beweglich. Patient lacht 
oft; das Lachen nimmt leicht einen krampthaften Charakter an; der Mund 
bleibt dabei weit often stehen und Patient stbsst unarticulirte Laute aus. 
Manchmal bleibt der Mund 1 — 2 Minuten lang weit often! 

Die Zunge ist auffallend schmal und diinn, aber nicht uneben. Hire 
Bewegungen sind langsam. aber sonst nicht erheblich gestort. Bewegungen 
des weichen Gaumens und Schlucken normal. 
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Die Sprache ist hbchst auffallend ver&ndert. Patient spricht sehr 
langsam, mit monotoner ranher, aber lauter Stimme, die haufig in die Fistel 
„uberschnappt w . Die Sprache ist ungemein stark scandirend; jede Silbe 
wird einzeln heransgestossen, die meisten Doppelconsonanten werden getrennt. 
Patient sagt„Bel—In—me“ statt Blume, da—reistatt drei, te—reib—ha us 
statt Treibhaus u. s. w. Die einzelnen Buchstaben werden alle leidlich 
gut ausgesprochen, am schwierigsten 0 und U. Hat man sich etwas an 
die Sprechweise des Patienten gewohnt, so ist die Sprache ganz gut ver- 
st&ndlich, obwohl eine gewisse Geduld dazu gehort, das Ende der langsam, 
Silbe fur Silbe yorgebrachten Sfitze abzuwarten. 

Ansser dem krampfhaften, sehr leicht eintretenden Lachen tritt leicht 
auch schon bei geringfiigigen Anlassen ein heulendes Weinen ein. 

Innere Organe alle vollig normal. Auf der Haut, namentlich am 
Riicken, ziemlich starke Acne. 

Patient befand sich wahrend seines nun folgenden langen Aufenthalts 
in der Klinik zunfcchst subjectiy sehr wohl. Bei seinem vorziiglichen 
Appetit nahm er stark an Korpergewicht zu; subjective Beschwerden hatte 
er nicht oder wenig. Im ganzen Krankenhause strolchte er umher und 
iiberall war ,.der Peter w mit seinem auffallenden Gauge, seinem Zittern, 
seiner Sprache und auch — seinen dummen Streichen bekannt. — Die 
wiederholt vorgenommenen objectiven Untersuchungen ergaben nichts 
wesentlich Neues, und ich gebe daher im Folgenden nur einige Einzelheiten 
wieder. 

28. September 1893. Bei vollig ruhiger Ruckenlage im Bett und 
flach aufliegenden Armen und Beinen befinden sich wenigstens eine Zeit 
lang alle Muskeln des Korpers in volliger Rube. Aber bei dem leicbtesten 
Aniass (Lachen, kleine gewollteBewegung) treten die regelmassigen rhythmisch- 
oscillatori8chen Zitter- und Scbiittelbewegungen in den oberen Extremitilten 
auf, zun&chst Beugung und Streckung einzelner oder mehrerer Finger, 
besonders des Daumens, dann Beugung und Streckung des Handgelenks. 
Sobald Patient seine Arme von der Unterlage erbebt, tritt sofort halbe 
Flexionsstellung und Supination des Vorderarms ein, und nun erfolgen die 
allgemeinen rhythmischen Oscillationen in alien Gelenken, naraentlicb auch im 
Schultergelenk (relativ am wenigsten im Ellenbogengelenk), bei denen die 
Excursionen der Hand reichlich bis zu eineiu Fuss betragen. In Betreff 
der Schnelligkeit der Oscillationen zfihlte ich im Handgelenk 112 gauze 
Schwingungen in der Minute, im Schultergelenk einmal 80. Durcb sanftes 
Festhalten der zitternden Arme kann man die Bewegungen voriibergebend 
zur Ruhe bringen. Mebrmals sab ich aber auch bei ruhig liegendem Arm 
rhythmische Contractionen im Triceps, im Pectoralis und Deltoideus. Will 
Patient eine complicirtere Bewegung macben, z. B. allein sein Hemd aus- 
ziehen, so gerathen beide Arme in die grosste schlagende Unrube. 

Im Gesicht und an den Beinen ist von derartigen Reizerscheinungen 
nichts zu sehen. Der linke Fuss bat eine ausgesprocbene Neigung zu 
Varus-Stellung; eine deutlicbe Schwache der Mm. ])eronei nicht nacbweis- 
bar. Die Wadenrauskeln befinden sich aber beiderseits in entschiedener 
m&ssiger Contraction. Patient gelit und steht spastisch. breitbeinig, tritt nur 
mit der Fussspitze auf, die Hande stets auf den Riicken. Der Gang hat 
dadurch etwas eigenthiimlich komiscb Patbetiscbes. 
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Die Sprackstbrung des Pat. nahm entschieden zn. Es bestand keine 
eigentliche bulbare Articulationsstorung, sondern nur 1. eine gross© Ver- 
langsamung der Spracbe — Patient konnte in % Minute laut hbchstens 
bis 14 z&hlen; 2. das h&ufige Ueberscbnappen der Stimrae von tiefen rauhen 
Tonen zn hoher Fistelstimme; beim Lachen kam Patient racist in die 
hbchsten Tone binein (bemerkenswerth ist bierbei freilich das Alter des 
Patienten, welches vielleicht nocb auf das Mutiren der Stimme von Einfluss 
war); 3. das Scandiren der einzelnen Silben, ja sogar der einzelnen Buch- 
staben, womit z. Th. die Verlangsamung der Spracbe zusammenh&ngt; 
4. das Auftreten unnothiger scblucbzender oder jauchzender Nebentone, mit 
tiefen Respirationsbewegungen verbunden, namentlich im Affect. 

Kein Nystagmus. Keine Ataxie der Beine und auch keine dentliche 
cerebellare Ataxie: Patient kann noch ziemlich gut auf einera Strick entlang 
gehen, trotz der sonstigen Unsicherheit. des Geliens. 

Zuweilen Kopfscbmerzen, vereinzeltes Erbrecben. 

November 1893. Die Intelligenz des Patienten ungestort. Sebr 
auffallend aber die wiederkolt. eintretenden enorraen Affect-und Zornes- 
ausbrucke. Nacli einem geringen Tadel wollte er sich z. B. einmal aus 
dera Fenster stiirzen, selling dann mit Armen und Beinen um sick und 
versuchte schliesslich noch im Bett sick mit seinen Hosentr&gern den Hals 
zuzusebnuren. Ein anderes Mai stack er mit einer Gabel auf einen Mit- 
patienten. Solcbe und iihnliche Scenen wiederholten sick haufig. War Pat. 
allmahlich zur Besinnung gebraebt. dann bereute er lebhaft seine Misse- 
thaten und bat um Yerzeihnng. 

4. M&rz 1894. Gestern Nachmittag bekara Pat. zum ersten Mai 
zwei schwere apoplectiforme An fa lie. Er fiel bewusstlos zur Erde 
und blieb einige Minuten stertoros athmend liegen. In der folgenden Nacht 
wiederholten sich die Anf&lle nocb mebrere Male. Jedesmal vollige Bewusst- 
losigkeit. weite Pupillen, Erloscbensein aller Reflexe. 

Heute frtih bestebt deutliehe Parese des rechten Armes und 
Beines. Patient sieht sebr verstbrt aus, liegt ira Bett und klagt iiber 
lieftigen Kopfschmerz. Auf die Fiisse gestellt. taumelt er und kann sick 
kaum aufrecht halten. 

7. Marz 1S94. Pat. bat sich von den neulichen AnfRllen wieder vollig 
erbolt , ist ganz munter. Die reebtsseitige Hemiparese verscbwunden. Die 
friiberen Krankheitserscheinungen unveriindert. 

13. Juni 1S94. Ileute Abend bekam Patient, wiibrend er schon im 
Bett lag. plbtzlicb wieder einen Anfall: er riclitete sick plotzlicb auf und 
sclilug mit den Armen in der Luft umher, dann sebrie er laut auf und fiel 
bewusstlos zuriick. Der Mu ml wurde stark naeh reebts verzogen. Aber 
keine Convulsionen Pupillen weit. nocb etwas reagirend. Hautreflexe 
erloscben. Als Patient nacli einigen Minuten zu sich kam. bestand wieder 
deutliehe reebtsseitige Hemiparese. Derartige Anflllle wiederholten 
sick im Verlauf von 2 Stunden nocb 3mal. Kbrjiertemperatur dabei 
niclit erhbbt, aber der Puls stark beschleunigt (bis 12o). 

14. Juni. Patient klagt iiber beftige Kopfscbmerzen, besonders in 
der linken Kopfliiilfte. Der reebte Arm ist nocb deutlich paretiscb, das 
reebte Hein nickt mebr. Die Spracbe des Patienten nacb den Anfdllen nocb 
scklechter als vorber. 
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August 1894. Die apoplectiformen Anfklle haben sich nicht wieder- 
holt Der Allgemeinzustand des Patienten hat sich aber seither entschieden 
verschlechtert. Patient klagt hfcufig iiber Kopfschraerzen, ist dann sehr 
niedergeschlagen nnd will nichts essen. Auch iiber Schwindel wird znweilen 
geklagt. Im Uebrigen ist im objectiven Krankheitsbefund keine wesent- 
liche Aenderung eingetreten. 

31. Jannar 1895. Eine erneute vollstiindige Untersuchung des 
Nervensystems ergiebt nichts Neues. Die Sprache ist nock langsamer ge- 
worden: Patient kann jetzt in 1 4 Minute laut nur bis 8 zfchlen. St&rkstes 
Scandiren; statt Blame sagt er Bel —1—lu—me. Die Zunge schmal nnd 
zitternd, aber nicht runzlig. Die oscillatorischen Zitterbewegungen der 
Arme, stets rechts starker als links, ganz unverandert. Patient geht. jetzt 
fast ganz auf den Spitzen, was grosstentheils von einer Contractor der 
Wadenmuskein abhangt. Vielleicht besteht auch eine leichte Schwache der 
Peronei. Keine Muskelatrophien, vollkommen normale Sensibilitat, etwas 
gesteigerte Sehnenreflexe. Kein Nystagmus. — Im Ham stets auffallend 
viel Phosphate. Die apoplectiformen Anfaile haben sich in den letzten 
Monaten nicht wiederholt. 

Im Verlanf des Jahres 1K95 trat keine besondere Veranderung des 
Zastandes ein. Patient war oft sehr wild und unbiindig. trieb allerlei 
Unfug, war oft sehr heftig. so dass er schliesslich zur Strafe am 26. Decbr. 
1895 nach Hause geschickt wurde. 

Am 2. November 1896 wurde er wieder in die Klinik aufgenommen, 
nachdem wir erfahren batten, dass sein Zustand sich zu Hause sehr ver- 
schlimmert hatte. In der That sah Patient bei seiner neuerlichen Auf- 
nahme viel elender und blasser aus, als bisher. Jedoch waren keine neuen 
Krankheitserscheinungen aufgetreten und miter der guten Spitalspflege er- 
holte sich Patient rasch wieder. Die Sprache war sehr schlecht, oft kaum 
verstAndlich, das Gehen ohne Hiilfe noch immer nioglich. breitbeinig-spastisch, 
auf den Fussspitzen. Patient gerieth sehr leicht in Gefalir, nach hinten- 
iiber zu fallen. Die Intelligenz hatte nicht auftallig gelitten. Patient war 
aber doch stumpfer geworden, schlief viel, auch Tags iiber im Lehnstuhl, 
war manchmal recht apathisch und antwortete wenig auf an ihn gerichtete 
Fragen. Zitterbewegungen der Arme unverandert. Die Plantarflexion der 
Fiisse sehr stark. 

Am 24. October 1896 ereignete sich folgender ungliickliche Zufall. 
Patient war ohne Erlaubniss auf den Corridor und die Treppe hinunter 
gegangen. Als die Krankenschwester ihn zuriickrufen wollte, kehrte er 
sich rasch auf der Treppe urn, verier dabei das Gleichgewicht und sturzte 
mit dem Kopf voran iiber das Treppengeliiiuler hiniiber auf den unteren 
Treppenabschnitt. Er wurde sofort aufgehoben und ins Bett gebraeht. 
Ausser einer geringen Wunde der Kopfhaut konnte keine weitere Yer- 
letzung gefunden werden. Aber Patient sehien doch seit dem Falle ver- 
Slndert: er lag still im Bett, sprach wenig, reagirte fast gar nicht auf 
Nadelstiche am ganzen Kbrper, wiihrend die Tastempfindung ungestort 
blieb. 

Kein Fieber. Der bis jetzt meist beschleunigte Puls ist lniursamer ge¬ 
worden (friiher ca. 120, jetzt 70 ). Der Urin manchmal ins Bett entleert. 

11 November. Patient sieht blass und verfallen aus, spricht und 
lacht wenig. Der Gesichtsausdruck ist fiir gewohnlich starr. Die Schiittel- 
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bewegungen der Arme treten eher geringer als frtiher auf, sind aber doch 
jeder Zeit noch durch willkiirliche Bewegungen hervorzurufen. In den Beinen 
kein Zittern. Patient kann aber, anch wenn er gefiihrt wird, kaum einige 
Schritte miihsara gehen. Die Contractnr der Achillessehnen so stark, class 
die Fiisse anch mit Gewalt nicht mehr rechtwinklig flectirt werden kbnnen. 
Harn ins Bett entleert, stets ein reichliches Sediment von Phosphaten ent^ 
haltend. 

Vorubergehend einige Fiebersteigerungen. 

In den folgenden Monaten trat wieder eine entschiedene Besserung ein. 
Pat. wurde wieder munterer und lebhafter, nahm an Korpergewicht wieder 
zu, konnte wieder ohne Unterstiitznng etwas im Zimmer umhergehen. 

Am 10. Febrnar 1897 trat aber ohne besondere Veranlassung eine 
neue Verschlimmerung ein. Patient bekam mehrmals Erbrechen und dann 
traten epileptiforme Anf&lle ein. Pat. rnft ,.jetzt kommts u , dann 
wird der Kopf krampfhaft nacb links gedreht, der Mund weit ad maximum 
aufgesperrt, der linke Arm f&ngt an clonisch zu zucken. Beide Bulbi nach 
recbts gedreht. Solche Anf&lle von knrzer Dauer traten sehr h&ufig auf, 
oft mehrmals in einer Stunde. Sie bieten nicht immer das vbllig gleiche 
Bild dar. Bald sind die clonischen Zuckungen mehr im linken. bald mehr 
im rechten Arm vorhanden, die Beine bleiben ruhig ausgestreckt. Der Kopf 
ist aber stets nach links gedreht. Zum ersten Mai ist jetzt anch Ny¬ 
stagmus bemerkbar. Puls 100. Temperatur 38,5°. 

20. Februar. Die epileptiformen Anfalle sehr haufig, ca. 20mal am 
Tage. Patient schluekt schlecht und geniesst wenig. T. 39,0°; P. 109. 
Pat. reagirt wenig auf Anrufen, sieht blass und verfallen ans. 

22. Februar. T. 40,5°. Respiration beschleunigt (40). Die alten 
oscillatorischen Zitterbewegungen in den Armen haben ganz aufgehort. 
Einzelne schwache epileptiforme Anfalle von weehselndem Charakter treten 
noch ein. Starke Obstipation. 

23. Februar 1897. Unter zunehmender allgemeiner Schwache tritt 
der Tod ein. Keine postmortale Temperatursteigung. 

"Wah rend des ganzen soeben ausfuhrlich erzahlten Krankheitver- 
laufs hatte mich die Frage nach der zn stellenden Diagnose bestandig 
beschaftigt. Dass der Fall nicht ohne Weiteres einer der bekannten 
typischen Krankheitsformen zugezahlt werden konnte, war ohne Weiteres 
klar, ebenso sehien es mir aber auch sicher zu sein, dass es sich nur 
um eine sell were organise he Erkraukung des Nervensystems handeln 
kbnne. Von bekannten Krankheiten kam aber hier fast einzig die 
multiple Sklerose in Betracht. Bedenkt man. dass die im hochsten 
Grade scandirte Sprache, der starke Intentionstremor der Arme 
und die spastischen Erscheinungen in den Beinen die drei 
Hauptsymptome der Krankheit darstellten, so tritt die Aehnlichkeit des 
vorliegenden Falles mit dem bekannten gewohnlichen Krankheitsbilde 
der multiple!) Sklerose deutlich hervor. Auch als ich im September 
1S93 bei Gelegenheit der XiirnberLfer Xaturforscher-Versammlung den 
K ran ken einem grbsseren erlesenen Kreise von Fachgenossen vorstellte, 
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wusste keiner der Anwesenden gegen diese Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
einen wesentlichen Einwand zu erheben. Auch die leichten psychischen 
Storungen, vor Allem das explosive zwangmassige Lachen und Weinen 
entsprachen vollkommen dieser Annahme. Und als spater noch die 
apoplectiformen und epileptiformen Anfalle hinzutraten, als der 
Kranke korperlich und geistig bis zum eintretenden Tode immer mehr 
verfiel, wurde mir diese Diagnose immer wahrscheinlicher. 

Oanz sicher war mir die Sache freilich nicht und gewisse Zweifel 
konnte ich niemals ganz unterdrucken. Ohne hier schon auf die ein- 
zelnen Symptome naher eingehen zu wollen, schienen mir folgende Um- 
stande nicht recht zu der Annahme einer multiplen Sklerose zu stimmen: 
1. Das verhaltnissmassig jugendliche Alter des Kranken. Die Krank- 
heit hatte im 12. Lebensjahr begonnen. Fast alle bisher mitgetheilten 
Falle von multipler Sklerose im Kindesalter sind bekanntlich zweifel- 
haft. 2. Die Art der Bewegungsstorung der Arme entsprach meistens 
nicht dem gewohnliehen Verhalten des „Intentionszittern“ bei der mul¬ 
tiplen Sklerose. Bei letzterer handelt es sich in der Regel sicher 
nicht um das oscillatorische grossschlagige Zittern, wie es W. darbot, 
sondem nur ein Hin- und Herfahren der bewegten Arme, welches von 
der „Ataxie“ klinisch nicht zu unterscheiden ist. 3. In den Beinen 
waren bei W. rein spastische Erscheinungen vorhanden; es bestand 
keine gleichzeitige Ataxie, wie dies bei der multiplen Sklerose, wenigstens 
bei den meisten Kranken, beobachtet wird. 

Sicher waren dies nach unseren bisherigen Kenntnissen keine ent- 
scheidenden Gegeflgrunde gegen die Annahme einer multiplen Sklerose, 
aber sie berechtigten doch immerhin zu einem kleinen Fragezeichen. 
Um was aber konnte es sich sonst noch ban dein? Lag irgend eine noch 
nicht bekannte Form endogener combinirter Systemerkrankung vor? 
Dafur liess sich kaum etwas Bestimmtes anfiihren. Weit mehr dachte 
ich an das Bestehen einer sog. diffusen Sklerose des Gehirns. Hatte 
ich selbst doch schon fruher in einem anderen Falle bei einem Kinde, 
dessen schwere nervose Symptome zur Annahme einer multiplen Skle¬ 
rose gefnhrt hatten, nicht diese Krankheit, sondern eine diffuse Con- 
sistenzvermehrung des Gehirns (eine„diffuse Sklerose") mit gleichzeitiger 
Pyramidenbahn-Degeneration gefunden (s. u.). 

Man kann sich denken, mit welcher Spannung wir in diesem Falle 
der Section entgegensahen, die am 24. Februar 1897 von Herrn Collegen 
Hauser in genauester Weise ausgefuhrt wurde. 

Der Sectionsberich t iiber den Refund im Geliirn und Riieken- 
mark lautet: 

Sch&deldach etwas klein, dick, miissi^ sehwer. gut ent- 

wickelt, injicirt, die N&hte normal. Die Innenflache des Sehiidels zeigt 
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ziemlich tiefe Gef&ssfurchen und auffallende inselfbrmige, z. Th. zackenfor- 
mige Verdickungen. 

Dura von normaier Spannung und m&ssiger Injection. Der L&ngs- 
Sinus enthalt ziemlich reichlich fliissiges Blut und ein lockeres Cruor-Ge- 
rinnsel. Die Innenfl&che der Dura ist beiderseits vollig glatt und von 
normaier Injection. In der Falx cerebri ein kleines Osteom. 

Das Gehim ist klein, aber durchweg von normaier Form und normalem 
Aussehen. Die Gyri sind stark gewolbt, die Sulci tief und klaffend. Die 
Mitte der linken Hemisphere erscheint etwas mehr abgeflacht, als die rechte. 
Die weichen Haute haben einen normalen Blutgehalt, in ihren hinteren 
Theilen sind sie leicht bdematos und milchig getriibt. 

An den Gehirnnerven ist nichts Besonderes zu bemerken. 

Das Gehirn wird durch mehrere Frontalschnitte zerlegt. Die Ge- 
hirnsubstanz zeigt eine etwas schmutzig-weisse F&rbung, bietet aber sonst 
makroskopisch nichts Abnormes dar. Sie hat keine ungewohnliche Consi- 
stenz, nirgends sind sklerotische Flecke oder sonstige Herderkrankungen 
sichtbar. 

Riickenmark. Die Dura mater spinalis ist ziemlich gespannt 
und besonders in der Gegend des Lenden- und Halsmark durch etwas 
serose Fliissigkeit abgehoben, welche sich beim Einschneiden entleert. Die 
Dura selbst ohne Besonderheiten. Die Pi a mater zeigt eine starke 
weisse Injection und ist alienthalben ein wenig getriibt. Das Riicken- 
mark ist durchweg etwas schmal und schmachtig entwickelt, bietet aber sonst 
scheinbar nichts Abnormes dar. An einigen Stellen schien die weisse Sub- 
stanz etwas grau vertarbt, doch waren deutliche sklerotische Herde nicht 
sichtbar. 

Der iibrige Sectionsbefund hot ebenfalls nichts Bemerkenswerthes 
dar. In beiden Unterlappen der Lunge fanden sich einige broncho-pneu- 
monische Herde. Schilddruse klein. von normaier kbrniger Schnittfl&che. 
Herz normal. 

Mit einem Gefuhl der Enttauschung kehrten wir von der Section 
zuriick. Der Befund im Gehirn und Riickenmark war eigentlich ein 
ganz negativer gewesen! Von eiuer multiplen Sklerose konnte nichts 
Sicheres gefunden werden. Doch blieb noch die HofFnung ubrig, dass 
die mikroskopisch e Untersuchung die Anwesenheit kleinerer 
sklerotischer Herde oder sonstiger Veninderungen darthun wiirde. Ge¬ 
hirn und Riickenmark vvurde also in iiblicher Weise gehartet, ge- 
schnitten und gefarbt. 

Zunftchst warden einige Stiickchen aus verschiedenen Hbhen des 
Ruckeninarks nach der March i’schen Osmium-Methode behandelt. Die 
Untersuchung der Sehnitte ergab liber den ganzen Querschnitt verbreitet 
eine miissige Anzalil kleinerer und grbsserer scliwarzer Punkte, welche aber 
nirgends in besonderen Gruppen oder Ileerden zusammenliegen. Hochstens 
kann man sageu, dass in der Gegend der PyS die Zahl der schwarzen 
Trbptchen vielleicht etwas grosser ist. Sodann warden aus alien Hohen 
des Iiiickeniiiarks sebr zahlreiche Sehnitte nach Weigert-Pal gefarbt. 
Auch nicht ein einziger sklerotischer Herd wurde sichtbar. Vielmehr 
verbal ten sich die Sehnitte im Allgemeinen vollig normal. Nur die eine 
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Anomalie scheint mir sicher zu sein: im Halsmark heben sich beiderseits 
die PyS durch ihre entschieden hellere Ffcrbung auffallend scharf von den 
dnnkelscbwarzen K1S ab. Bei mikroskopischer Betrachtung scheint anch 
in der That ein ganz geringer Faserausfall in den PyS vorhanden zu sein. 
AUein schon im Brustmark und nocb mehr im Lendenmark ist diese Ver- 
anderang wieder ganz undeutlich, so dass man hier eigentlich gar nichts 
Abnormes an den Scbnitten wahmehmen kann. Alle Fasermassen des 
Markmantels, die markhaltigen Fasern der grauen Substanz und endlich die 
Ganglienzellen zeigen sich in den wobl gelungenen Pr&paraten in vollig 
normaler Weise. Erw&hnen muss icb nur nocb im oberen Halsmark ein 
kleines scheinbar degenerirtes blasses Feld vorn an der Peripherie der Seiten- 
str&nge, noch vor den K1S (Gowers’sches Biindel?). Diese kleine sym- 
metrische Degeneration lfcsst sich bis ins untere Ende der Oblongata ver- 
folgen und verschwindet dann. Die Oblongata wurde auf zahlreichen, 
theils nacb Pal, theils mit Carmin behandelten Schnitten durchmustert. 
Nirgends ein sicberer abnormer Befund. Die Ganglienzellen der Hypo- 
glossns-Kerne sind aufs Schonste erhalten, mit Kernen, Ausl&ufern etc. Die 
Pyramiden sind etwas blass, aber nicbt eigentlich degenerirt. Schleifenbahnen, 
Oliven, Corpora restiformia u. s. w., Alles normal, ebenso Kerne nnd Fasern 
der austretenden Bulb&rnerven. Pons, Vierhiigelgegend, Centralganglien und 
zahlreicbe Frontalschnitte durch die eine Gebirnhemisphere liessen ebenso 
wenig eine krankhafte Ver&ndernng erkennen. Insbesondere nirgends eine 
Spur eines sklerotiscben Herdes. Viel Miibe machte mir die Beurtheilung 
der Bindearme. Dieselben sind in der Vierhiigelgegend auffallend blass gefiirbt. 
Da aber an den Scbnitten mit gefftrbten Kernen durchaus keine VerUnderung 
sichtbar ist, kann icb diese Bl&sse nur fiir eine mangelhafte F£rbung, nicht 
fur eine wirkliche Degeneration halten. Dazu kommt, dass die Bindearme 
in den tieferen Schnitten nacb dem Kleinhirn zu ganz deulich hervortreten, 
wenn anch stets etwas blass und von auffallend geringem Umfang. Die 
ubrigen bekannten grosseren Faserziige (Schleife, hinteres L&ngsbiindel, 
Commissuren, Balkenfaserung) alle deutlich vorhanden, wenn aucb z. Th. 
etwas blass gef&rbt. Kleinhirn von etwa normaler Grbsse. Marksubstanz 
und Rinde desselben scheinbar ganz normal. 

Auch mehrere peripherische N erven wurden untersucht, ohne dass 
icb irgend etwas Krankbaftes finden konnte. An den Musk ein (Extensoren 
an den Vorderarmen wurden untersucht) ist keine besondere Atrophie der 
Fasern auffallend, kein Verlust der Querstreifung. Nur einen auffalleuden 
Befund muss ich erw&hnen, den wir an Muskelstiiekchen machten, die in 
Osmiumsfcure gelegen batten. Hier sielit man stellenweise neben zahlreichen 
durchweg normalen Fasern in einzelnen Fasern uraschriebene Stellen mit 
den Zeichen des Zerfalls und zahlreichen kleinen scbwarzen Fetttropfchen. 
Ich kann mir diesen Befund nicht recht erkl&ren. vermuthe aber einen Zu- 
sammenbang mit den h£ufigen starken e p i 1 ep ti fo rm e n A n fii 11 en. welehe 
Patient in der letzten Zeit vor seinem Tode gehabt hat. Vielleicht handelt 
es sich um kleine mecbanische Muskelzerreissungen und Zertrummerungen 
einzelner Faserstellen durch die starken Muskelkr&mpfe. Es ware interessant 
zu untersuchen, ob sich abnliche Veranderungen in den Muskeln auch sonst 
nach vorbergegangenen epileptiioi men Convulsionen nachweisen lassen. 

Also — auch die mikroskopische Unt ersuclm ng hat to im 
Wesentlichen ein ganz negatives Ergebniss. Die einzige iiberliaupt 
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nachweisbare und noch dazu recht geringe, fast zweifelhafte Verande- 
rung ist eine schwache Degeneration der PyS im Ruckenmark. So viel 
konnte man mit absoluter Sicherheit sagen, dass es sich in unserem 
Krankheitsfall nicht um eine multiple Sklerose gehandelt hat. In 
mehreren hundert Schnitten durch das gesammte Centralnervensystem 
konnte nicht ein einziger sklerotischer Herd gefunden werden. 

Nachdem dies festgestellt worden war, fiel mir alsbald die im 
Jahre 1883 von C. Westphal im „Archiv fur Psychiatrie 44 unter dem 
Titel „Ueber eine dem Bilde der cerebrospinalen grauen Degeneration 
ahnliche Erkrankung des centralenNervensystems ohne anatomischen 
Befund 44 veroffentlichte Arbeit ein. Unter der „cerebrospinalen grauen 
Degeneration 44 versteht Westphal die multiple Sklerose. Es mag mir 
gestattet sein, hier zum Vergleich einen kurzen Auszug aus den West- 
phaPschen Fallen mitzutheilen. 

Fall I von Westphal. Joseph N. Arbeitsbursche. Der Vater des 
Patienten und 4 Geschwister desselben sollen an „Veitstanz“ gelitten haben. 
Das Leiden des Patienten begann in seinem 18. Lebensjahre mit Schw&che 
der oberen und unteren Extremit&ten, Doppeltsehen. 

Die objective Untersuchung ergab Anfangs nur unbestiinmte Symptome. 
Erst 6 Jahre spiiter trat ausgesprochene Steifigkeit und Unsicherheit 
der Beine, starkes Zittern der Arme bei Bewegungen ein. Patient 
kann nicht allein essen, da durch das Zittern alles verschiittet werden 
wiirde.* 4 Intelligenz bat abgenommen, deutlicber Schwachsinn. Spracbe 
unvollkommen, n&selnd, „nicht gerade scandirend 44 . Sensibilitat, Blase, Mast- 
darm normal. Lebhafte Sehnenreflexe. Zittern des Kopfes, der Zunge, des 
Unterkiefers, der Mundmusculatur. V erlangs am ung aller Bewegungen. 
Spracbe scbliesslich ganz unverstiindlicb. Schlucken bis zuletzt ganz gut 
Seit Beginn der Erkrankung ,.im Gesicht und am oberen Theil des Rumpfes 
zahlreiche Acnepusteln und Comedonen". — Tod an Entkr&ftung 9 Jahre 
nach Beginn der Erkrankung. Autopsie: „Die weisse Substanz des Ge- 
hirns ist iiusserst an&misch, sehr derb, namentlich in den hinteren Partien. 44 
Im Uebrigen kein abnormer Refund, keine Herderkrankung, keine Strang- 
erkrankung, aucb nicht bei mikroskopischer Untersuchung. 

Fall II von Westphal. Scbuhmacher B. Hereditilr-nervose Be- 
anlagung (Epilepsie und Melancbolie in der Familie). Patient erkrankt bald 
nach einem Typhus im 30. Lebensjabr mit Schwache der Beine, taubem 
Gefiihl in den Hiinden. Sehr langsame Zunahme der Erscheinungen. Sp&ter 
Stoning und Erschwerung der Spracbe. Mangelhafte Articulation 
und offenbares Scandiren (Patient „sagt Vaa—taar—land statt Vaterland 44 ). 
Starkes Zittern der Arme und Beine. welches indessen „keinen 
rhythmischen (’barakter hat und in ganz regellosen Bewegungen er- 
folgt 44 . Steifigkeit der Beine, sehr unvollkommener. spastischer Gang („beim 
Auftreten beriihrt der Ilacken nicht den Boden* 4 ). Erhbhte Sehnenreflexe. 
Ausgesprochene ..p arad o x e ('o n t ra c t. i o n 44 . I Jeutliche psychische Storungen, 
insbesondere wiederholt ..starke Wuthanfalle *. Im Laufe der Jahre 
melirmals apo ]) 1 ee t i fo r me An fii 11 e mit vorubergehenden hemip legischen 
Erscheinungen. Wiederholte auftallende Besserungen mit nachfolgender 
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Verschlimmerung. Zeitweise Schmerzen in den Extremit&ten und anch 
leichte Sensibilitfitsstorungen. Keine erheblichen Blasenstorungen. Tod 
nach ca. lOj&hriger Krankheit an Entkr&ftung. Autopsie: vollkommen 
negativer Beftmd, anch bei der mikroskopischen Untersuclmng. 

Es bedarf keiner ausfahrlicheren Begrundung, dass diese beiden 
Falle Westphal’s in ihrem klinischen Verlauf eine sehr grosse und 
auffaDende Aehnlichkeit mit unserer oben mitgetheilten Beobachtung 
zeigen. In der epikritischen Besprechung seiner Falle hebt West- 
phal als besonders charakteristisch hervor 1) die Sprachstorung, 

2) die Verlangsamung der Bewegungen in den Augen- und Gesichts- 
muskeln, verbunden mit dem eigenthumlichen starren Gesichtsausdruck, 

3) die psychischen Storungen (die geistige Schwache und die 
grosse psychische Reizbarkeit), 4) die apoplectiformen Anfalle, 
5) das starke Zittern in den Extremitaten und die spastischen Er- 
scheinungen nebst erhohten Sehnenreflexen, paradoxer Contraction 
und motorischer Schwache, 6) die Geringfiigigkeit der Sensibili- 
tatsstorungen und das vollige Intactbleiben der Blasen- und 
Mast d arm fun ctionen. 

Wegen der Combination aller dieser Symptome hatte Westphal 
ebenso wie ich in meinem Falle zu Lebzeiten der Kranken mit grosster 
Wahrscheinlichkeit eine „multiple graue Degeneration des Central- 
nervensystems u (d. h. eine multiple Sklerose, wie wir jetzt zu sagen 
pflegen) angenommen und war daher ebenfalls ausserst erstaunt, bei 
der Autopsie in beiden Fallen einen vollig negativon Befund zu er- 
halten. Er zog aus diesen Beobachtungen den Schluss, dass es „eine 
allgemeine Neurose giebt, die man vielleicht, wenn anch nicht sehr 
glucklich als Pseudosklerose bezeichnen kbnnte, welche weder in 
ihren Symptomen, noch in ihrem Verlauf von dem am haufigsten vor- 
kommenden Symptomencomplex der multiplen eerebrospinalen grauon 
Degeneration unterschieden werden kann“. 

Ich glaube also berechtigt zu sein, den Fall W. mit den beiden 
erwahnten Westphal’schen Beobachtungen in eine Kategorie zu bringen. 
Es handelt sich meines Erachtens mit der allergrbssten Wahrschein¬ 
lichkeit um dieselbe eigenartige und bisher erst wenig bekannt gewor- 
dene Krankheitsform. Denn, soviel mir bekannt, ist nach der West- 
phal'schen Arbeit, obwohl seit dem Erseheinen derselben 14 Jahre 
verflossen sind, keine einzige ahnliche Beobachtung verbffentlicht vvorden. 
Wenn P. Marie J ) die WestphaTschen Falle einfacli zur Hysteric 41 
rechnen will, so kann ich hierin el>enso wie Oppenheim (Lehrl)uch, 

1) Traitb deMedecine public sous la direction de MM. Cliarcot, Bouchard, 
Brissaud. Tome VI. Maladies intrinserjues de la nioelle epiniere }»ar P. Marie, 
p. 362. 
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S. 245) dem verehrten Collegen durchaus nicht zustimmen. Es heisst 
den Begriff der Hysterie ganzlich verkenneu, wenn man eine mit den 
schwersten, keineswegs psyckogen entstandenen nervosen Symptomen 
stetig progressiv verlaufende und unmittelbar zum Tode fuhrende Krank- 
heit bios deshalb, weil wir mit unseren jetzigen Hulfsmitteln kein 
anatomisches Substrat derselben nachweisen kbnnen, als Hysterie be- 
zeiohnen will. Ich weiss naturlich sehr wohl. dass die Hysterie unter 
der fast vollkommen tauschenden Maske der multiplen Sklerose auf- 
treten kann, und habe derartige Falle wiederbolt selbst beobachtet. 
Stets ergab aber die genaue Untersucliung doch sehr bald gewisse un- 
zweifelhaft hysterische Symptome und stets konnten durch eine ge- 
eignete psychische Behandlung die Erscheinungen bald rascher, bald 
langsamer zum Verschwinden gebracht werden. Sicher spielt also die 
Hysterie bei der Diagnose der multiplen Sklerose und daher auch 
der Pseudosklerose eine wichtige Rolle. In den Westpbal’schen 
Fallen und in dem meinigen war uberhaupt von Hysterie gar keine 
Ilede. 

Ich bin nun aber in der Lage, noch eine zweite Beobachtung 
mittheilen zu kbnnen, die aller Wahrscheinlichkeit nach ebenfalls 
hierher gehbrt, Diese Beobachtung stammt bereits aus dem Jahre 1890. 
Sie hatte mich dnmals sehr interessirt; ich wusste aber mit ihr nicht 
viel anzufangen und jetzt erst nacli der Section des Falles W. kam sie 
mir wieder ins Gedachtuiss. So zeigt sicli also aufs Neue, wie wir 
auch die sogenannten ..unklaren Krankheitsfalle u nur ruhig objectiv 
und genau beobachten und sammeln sollen. Schliesslich fugt sich doch 
das Gleichartige zusammen, das Urtheil klart sich, wir erkennen das 
Besondere, lernen es von dem Aehnlichen, aber Andersartigen unter- 
scheiden, und so fiigt sich langsani ein Stuckchen Erkenntniss zum 
anderen. 

Elise N., 10 Jalire altes Madchen, aufgenomraen in die Erlanger 
medic. Klinik am 5. Juli lS9o. gestorhen am 17. August 1890. 

Die kleine Patientin ist das Kind eines herumziehenden Schaubuden- 
besitzers. Der \'ater brimrt es in die Klinik und erz&hlt, es sei bis jetzt 
im Bamberger Krankenlianse heliandelt warden, wo man ihm pCondylorae 14 an 
den Geschleclitstheileu entfernt babe! Er und seine Frau seien gesund, 
ebenso zwei ;ilt»‘re Geseliwister der Patientin. Das Kind sei friiher auch 
gesund gewes**n und fast Jalire lang in Dresden in die Schule gegangen. 
Seit ca. 1 Jalire sei dasselbe krank. Naehdem der Vater diese sehr un- 
vollstiindigen fliiditigen Angaben geinacht hatte, entfernte er sich, liess sein 
Kind in der Klinik zuriiek und — ward nie mehr gesehen! 

Status praesens. llubselies, zart und wohl gebildetes Kind, welches 
ab»*r im hbchsten Grade abgemagert. blass und ganz verschiichtert ist. 
Bei jeder m*cli so frenndlidi an dasselbe geriehteten Frage f^ngt es krampf- 
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haft zu weinen an. Es kann allein nicht stehen und gehen, und mit Muhe 
sitzen. Incontinentia alvi et urinae. 

Im Gesicht und an den Augen sind keine L&hmungen vorhanden. 
Anch kein Nystagmus. Scheinbar gute Sehsch&rfe, normal reagirende 
Pupillen. In alien Gesichtsmuskein, besonders in beiden Orbiculares 
oculi und im Orbicularis oris, doch auch in den Mundmuskeln best&ndiges 
Zittern und Zucken, welches sich beim Sprechen, Weinen und dgl. nocli 
verst&rkt und dann namentlich auch imPlatysma beiderseits sehr deut- 
lich wird. — Das Kind kann reclit gut lesen. Die Sprache ist ver- 
st&ndlich, aber nicht ganz normal, sie ist etwas stockend und undeutlich. 
Die Zunge wird muhsam und langsam vorgestreckt, zittert dabei. 

Die im hochsten Grade abgemagerten A rm e sind sicher nicht gelahmt, 
konnen vielmehr in alien Gelenken ausgiebig bewegt werden. Die Kraft- 
losigkeit dieser Bewegungen kommt wohl grosstentheils auf Rechnung der 
allgemeinen Schw&che und Abmagerung. Bei alien Bewegungen zeigt sich 
aber eine hochgradige A taxi e, eine zitternde Unsicherheit (kein 
rhythmischer Tremor). Auch in der Ruhe sieht man sehr h£ufig klonische 
Zuckungen in den Ober- und Vorderarmen. ebenso in den Handen und 
Fingern. Bei passiven Bewegungen der Arme ist ein deutlicher Muskel- 
widerstand zu iiberwinden. Ziemlich lebhafte Sehnenreflexe (Tricepssehne, 
Radiuskopfchen u. s. w.). Die Sensibilitat scheint ganz normal zu sein. 

Die unteren Extremitaten befinden sich in tonischer Streck- 
stellung und bieten passiven Bewegungen recht erheblichen Muskelwider- 
stand dar. Activ scheinen sie in der That recht paretisch zu sein, wobei 
aber auch noch eine gewisse Ataxie zu Tage tritt. Einzelne Muskelzuckungen 
auch in den Beinen zu beobachten. Lebhafte Pat ell ar reflex e, deutliches 
Fussphanomen. Normale Sensibilitat und normale Hautreflexe. 

Elektrische Erregbarkeit aller Nerven und Muskeln ganz normal. 
Harn und Stuhl ins Bett entleert. Der Harn triibe und eiterhaltig. Eitriger 
Ausfluss aus der entzundeten Vagina. Am After einige papilliire Wuche- 
rungen, die wie spitze Condylome aussehen. (Brieflicher Mittheilung zu- 
folge sollen auch die in Bamberg entfernten Wucherungen spitze Condylome 
gewesen sein.) 

Inner© Organe (Herz, Lungen etc.) ohne Besonderheiten. 

Unter der moglichst guten Pflege schien sich das arme Kind Anfangs 
etwas zu erholen. Es wurde zutraulicher, ruhiger und hatte enormen 
Appetit, bekam aber noch immer oft Anfalle von krampfhaftem Weinen. 

Am 17. Juli nahm ich nochmals eine genaue Untersuclmng vor. 
Im Gesicht und in den Fingern war noch immer das fast bestaiulige 
Zucken und Zittern vorhanden. Die Sprache ist besser geworden, so dass 
sie jetzt ganz gut verstandlich und nicht erheblich scandirend ist. Bei Be¬ 
wegungen der Arme Starke Ataxie. Die Beine paretisch (Stehen und Gehen 
unmoglich), aber noch beweglich, dabei ebeutalls ausgesprochene Ataxie. 
Erhohte Sehnenreflexe. Normale Sensibilitat. 

Das Kind klagt nicht iiber Kopfschmerzen, sieht und hdrt gut. Kein 
Nystagmus. 

25. Juli. Zustand im Allgemeinen unver&ndert. Fortdauernde Neigung 
zum Weinen. Sagt das Kind ein kleines Gebet her, so fangt es ruhig mit 
leiser Stimme an. Bald aber steigert sich die Stiinme zu einem formlicheu 
Geheul, wohei dann die W T orte ganz unverstkndlich werden. 
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30. Juli. Trotz sorgsaraer Behandlung der Vaginitis noch immer 
eitriger Ausfluss. Temperatur heute 39,5°. 

10. August. Allgemeinzustand verschlimmert. Anhaltendes Fieber, 
rascher Puls. Beide Beine leicht odematos. Patientin somnolent, schlaft viel. 

13. August. Das Kind ist sehr elend, es schreit und weint ohne 
ersichtlichen Grand oft stundenlang, bis es einschiaft. Leib kahnformig 
eingezogen. Genauere Untersuchung kaum mbglich. Fortdauemdes Fieber, 
rascher kleiner Puls. 

16. August. Collaps bis 32,0°. 

17. August. Tod. 

Auch in diesem Falle hatte ich zu Lebzeiten desKindes mit grosster 
Wahrscheinlichkeit eine multiple Sklerose diagnosticirt. Sicher war 
dies auch der einzige bisber bekannte Krankheitsprocess, auf den man 
die beobachteten Krankheitserscheinungen bezieben konnte. Der „In- 
tentionstremor“, oder richtiger ausgedriickt, die starke Ataxie in den 
Armen und Beinen, verbunden mit der lebhaften Erhobung der Sehnen- 
reflexe und der spastiscben Starre in den Beinen, dazu die zwar nur 
Anfangs deutliche Spracbstorung, das krampfhafte, zwangmassige 
Weinen, endlicb das Feblen aller Sensibilitatsstorungen liessen diese 
Diagnose wobl berechtigt erscheinen. Allein auch hier fand sich bei 
der Section nichts von den erwarteten Veranderungen! 

Sectionsbefund. Im bochsten Grade abgemagerte kindliche Leiche. 
Das Schfideldach zeigt normale Dicke und ausserlicb durchaus normale 
Configuration. An der Innenflache tiefe GetUssfurchen und am Stirnbein in 
einer Ausdehnung von ca. 4 -5 cm mebrere flache leistenformige Osteo- 
phyten. — Die Dura mater mftssig injicirt, im vorderenAbscbnitt eine 
kleine (ca. hirsekorngrosse) frische Hftmorrhagie. Innenflache der Dura 
glatt und gl&nzend. Beim Ablbsen der Dura fliesst verhaltnissmassig reich- 
licli wassrige Fliissigkeit ab. Die weichen Haute leicht und glatt loslich, 
stark ipjicirt. einige Gefasse thrombosirt. An der Gehirnoberfl ache 
sind die Gyri normal gewolbt, die Sulci ziemlich tief, ausgefiillt mit klarer 
wfissriger Fliissigkeit. Der Balken ist ziemlich stark gewolbt. 

Das Gehirn von normaler Gestaltung. Die Rindensubstanz graurothlich, 
die Marksubstanz gelblich-weiss, mit massig zahlreichen Blutpunkten. 

Autf'allend ist die der be Consistenz des Marks, welche namentlich 
im Occipitalhirn fast lederartig ist. Sonst ist aber von einzelnen sklerotischen 
Herden oder sonstigen Herderkrankungen nichts zu bemerken. 

Die Se.itenventrikel sind erweitert und enthalten reichliche klare 
wiissrige Fliissigkeit. 

Der Sinus transversus ist thrombosirt, auch im Sinus longitudinals 
ein alterer Thrombus. 

Am Riickenmark makroskopisch keine besondere abnorme Verande- 
rung wahrzunehmen. 

Dio mikroskopiscbe Untersuchung des Riickenmarks und Ge- 
hirns wurde von mir, wonn auch nicht so vollstandig wie im Falle 
W., so docli mit binliinglicber Genauigktdt vorgenommeu. Ich besitze 
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noch jetzt zahlreiche gut gelungene Weigert-Praparate aus verechie- 
denen H5hen des Ruckenmarks und aus den Grosshirnhemispharen. 
Nirgends die Spur eines sklerotischen Herdes. Die Praparate haben 
durchweg ein vollig normales Ansehen, nur dass auch hier in den oberen 
Theilen des Ruckenmarks eine Andeutung yon einer leichten De¬ 
generation in der Gegend der PyS vorhanden ist. Dies ist aber auch 
die einzige und noch dazu zweifelhafte, jedenfalls keineswegs stark aus- 
gepragte, nachweisbare krankhafbe anatomische Yeranderung. In den 
derb („8klerotisch“) sich anfuhlenden Theilen des Gehirns zeigt sich 
mikroskopisch ein scheinbar vollig normaler Fasergehalt. 

Genau wie im Falle W. war also hier der Sectionsbefund ein fast 
ganz negativer. Yon einer multiplen Sklerose insbesondere ist wiederuxn 
keine Rede. Bei der makroskopischen Untersuchung fiel nur — im 
Gegensatz zum Fall W. — die Consistenzyermehrung der Gehirn- 
substanz au£ welche namentlich im Occipitalhim auffallend stark war. 
Auch hier konnte aber die mikroskopische Untersuchung keine abnorme 
Gewebsveranderung nachweisen. Auf den gut gefarbten We igert-Prapa- 
raten der Gehimsubstanz sieht man ein dichtes schwarzes Fasernetz, 
scheinbar ohne jede Yermehrung des Zwischengewebes. Sieht man also 
von der gewissermassen nur physikalisch, aber nicht histologisch cha- 
rakterisirten ungewohnlichen Consistenz des Gehirns ab, so war der 
anatomische Befund ein vollig negativer und bei der entschiedenen 
Aehnlichkeit der klinischen Symptome glaube ich berechtigt zu sein, 
auch diesen Fall mit dem vorigen und den beiden WestphaPschen 
Fallen zu einer zusammengehorigen Gruppe zu vereinigen. 

Selbstverstandlich ware es nun ein gar zu voreiliges Beginnen aus 
vier Fallen — den beiden WestphaPschen und den beiden meinigen — 
schon ein abgerundetes Krankheitsbild dieser neuen, sonst noch fast gar 
nicht beachteten besonderen Krankheitsform ableiten zu wollen. Immer- 
hin will ich doch versuchen, einen kurzen zusammenfassenden Ueber- 
blick uber die Symptomatologie und die sonstigen in Betracht kom- 
menden Verhaltnisse dieser vier Falle zu geben. Hieran anknupfend 
konnen dann spatere Beobachter das Fehlende und Unvollstandige er- 
ganzen, das Unwesentliche beseitigen. 

Nach den bisherigen Erfahrungen scheint die Krankheit sich vorzugs- 
weiseimjugendlichenLebensalterzuentwickeln. Berucksichtigtman 
den Beg inn der Krankheitserscheinungen, so fallt dieser bei den beiden 
WestphaPschenFallen 1 )in8l8.bez.30.Lebensjahr,in meinen beiden Fallen 
ins 12. bez. 9. Lebensjahr. Dieses Auftreten der Krankheit im jugendlichen 

1 ) Ich werde im Folgenden der Einfachheit halber die beiden Westphal- 
schen Beobachtnngen als W 1 und W 2 , meine b eiden eigenen als S 1 und S 2 
bezeichnen. 

Deutsche Zeitsehr. f. Nervenheilknnde. XU. Bd. 10 
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Alter wird spater noch einmal hetont werden, wenn wir auf die, wie mir 
scheint, verwandtenFalle von „diffuser Hirnsklerose“ zu sprechen kommen. 
Besondere ursaehliche Momente sind nicht bekannt. Hervorgehoben 
muss vverden, dass ein direct familiares oder her edit a res Yorkommen 
der Krankheit bisher nicht beobachtet worden ist. Hochstens kann man 
bei Wl undW*2 von einer „allgemeinen nervosen Veranlagung“ sprechen, 
welche aber, wie unser Fall Si zeigt, auch keineswegs immer vorhanden 
zu sein braucht. Auch von besonderen Veranlassungsursachen ist nichts 
bekannt. Aeussere toxische und berufliche Schadlichkeiten kommen 
kaum in Bctracht. Erwahnung verdient nur der Umstand, dass bei 
W2 die Krankheit im Anschluss an einen Typhus aufgetreten zu sein 
scheint, ein Verhalten, welches mit ahnlichen Erfahrungen (z. B. Auf- 
treten einer hereditaren A taxi e nach Typhus u. a.) in Analogie steht. 
Sehr wichtig ist es zu betonen, dass die meisten Kranken vor dem Be- 
ginn ihres Leidens korperlich und geistig durchaus normale Individuen 
waren. Nur bei Wl heisst es. dass der Patient „stets sehr schwach- 
lich war, ohne krank zu sein“. Nach allem bisher Bekannten und nach 
unseren heutigeu allgemeinen atiologischen Anschauungen durfte es 
sonach am nachsten liegen, die Krankheit zu den „endogen entstehen- 
den“ zu rechnen. Indessen will ich noch keine feste Ansicht aussern, 
zuraal wir spater bei der ..ditfusen Hirnsklerose“ auf die Moglichkeit 
der ursachlichen Bedeutung einer hereditaren Syphilis warden hinweisen 
miissen. 

Schon bei den ersten auftretenden Krankheitserscheinungen und 
ebenso im ganzen sjuiteren Verlauf der Pseudosklerose zeigt es sich, 
dass das mo tor is die System, die Mo til it sit, ganz vorzugsweise von 
der Krankheit in Mitleidensehaft g(*zogen wird. Motorische Storungen 
des Ganges und des Gel (ranches der Anne sind es, welche das Heran- 
nahen der Krankheit zuerst anzidgtm. Ob hierbei von Anfang an mehr 
eine Parese oder s]»asl ische Erscheinungim oder gar Ataxie und Zitter- 
hewegungen in Bidraidit kommen. liisst sich schwer entscheiden. Hat 
die Krankheit schon eine gewisse Hbhe erreicht, so zeigen sich die 
Symptome von Seitcn der Motilitiil in sehr verschir.Mlener Weise. 

Allein, dies muss von vornherein hetont werden, zn wirklichen und 
vollstandigen dauernden Lrihmungen kommt es, wie es scheint, 
nur seitcn oder erst in der allerletzten Zeit, wo die Erscheinungen 
(lurch die nllgemeine Sehwacln* und hinzugetretene Coni])licationen (wie 
7. B. die seorlmt-iihnliche Erkrankung bei W 2) giinzlich verwischt wer¬ 
den. Im Fall W 1, weleher erkrankle, heisst es noch bei der Unter- 
suchung im Jahre IS74, ein Jahr vor dem Tode d«\s Patienten: ,,voll- 
staudige Lahmung(ui sind nicht vorhanden". B(*i W 1 waren zwar 
wiederholt voriibergehend liingen* Zeit eutschieden starke Paresen und 
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Lahmungen in einzelnen Muskelgebieten (Schultermuskeln, recbtsseitige 
Hemiplegie u. a.) vorhanden. Diese Erscheinungen besserten sich aber 
stets wieder oder verloren sich sogar zum Theil vollstandig, so dass 
es noch im Jahre 1879 (die Krankheit hatte 1871 begonnen, der Tod 
trat 1881 ein) heisst: „Bewegungen der Arme wieder vollkommen frei; 
Patient geht mit einer Erncke umher, kann auch ohne Sttitze kurze 
Zeit allein stehen“ In meinem Fall S 1, wo die Krankheit 1887 be¬ 
gonnen hatte, konnte Pat October 1896 (der Tod erfolgte Februar 1897) 
noch allein die Treppe hinunter gehen, und endlich ist auch bei S 2 
in der Krankengeschichte ausdrucklich hervorgehoben, dass trotz der 
allgemeinen motorischen Schwache weder in den Armen noch in den 
Beinen vollige Lahmung einzelner Muskelgebiete bestand. Diese That- 
sachen hervorzuheben, scheint mir namentlich in Bezug auf den „nega- 
tiven“ anatomischen Behind wichtig zu sein (s. u.). 

Im Gegensatz zu diesem Fehlen andauernder und volliger (etwa 
zu Muskelatrophie imd dgl. fuhrenden) Lahmungen sind vorubergehende 
und kurzere oder langere Zeit anhaltende motorische Schwachezustande 
etwas fur die Pseudosklerose sehr Charakteristisches. In manchen Fallen 
treten formliche apoplectiforme Anfalle auf, plotzliche Anfalle von 
Bewusstlosigkeit mit nachfolgender totaler, halbseitiger Lahmung, 
welche Tage lang andauem kann, dann aber wieder vollstandig ver- 
schwindet Solche Anfalle wurden bei W2 und Si wiederholt in 
der ausgesprochensten Weise beobachtet. Sie erinnern durchaus an die 
ganz entsprechenden apoplectiformen Anfalle bei der multiplen Sklerose 
und beruhen ebenso wie diese wohl sicher nicht auf groberen anato¬ 
mischen Veranderungen (Blutungen, Embolien), sondem auf noch ganz- 
lich unbekannten Functionsstorungen. Erhbhung der Eigenwarme nach 
diesen Anfallen konnte ich bei meinem Kranken nicht beobachten, nur 
eine starke Vermehrung der Pulsfrequenz. 

Weit auffallender, als die Lahmungserscheinungen, sind aber bei 
der Pseudosklerose die oft sehr eigenthumlichen motorischen Reiz- 
erscheinungen. In erster Linie ist hier das Zittern zu erwahnen, 
welches namentlich in meinem ersten Falle in der eigenthhmlichsten 
Weise vorhanden war. Das Zittern betraf hier fast nur die oberen Extre- 
mitaten und zeigte sich grosstentheils nur bei intendirten Bewegungen, 
vor Allem in den frei ausgestreckten Armen. Das Zittern hatte hier 
einenrein oscillatorischenCharakter. Da dieMuskeln desSchulter- 
gelenks stark zitterten, so machten die ausgestreckten Hande ausgiebige 
Excursionen: ich verglich das Zittern am haufigsten mit den Schwimm- 
bewegungen einer Meduse oder mit dem Flfigelschlagen junger Vogel. 
Im Handgelenk waren die Oscillationen auch recht umfangreich, ge- 
ringer waren sie im Ellenbogengelenk. Ihre Zahl in der Minute betrug 
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ca. 80—120 ganze Schwingungen. Ob diese regelmassigen oscillatori- 
schen Zitterbewegungen etwas fiir die Pseudosklerose Charakteristisches 
sind, vermag ich nicht anzugeben. Ich habe sie in dieser Weise in 
sieheren Fallen von maltipler Sklerose niemals gesehen, wohl aber in 
einem anderen Falle. welcher sich z. Z. noch in der hiesigen Kreis- 
irrenanstalt befindet, friiher aber langere Zeit in meiner Klinik behan- 
delt wurde. Bei diesem Patient-on, dessen ausfiihrliche Krankengeschichte 
ich eventuell spater nach erfolgter Section mittheilen werde, ahnelte 
das ganze Krankheitsbild sehr meinem Fall S 1 und bestanden insbe- 
sondere auch die grobcn oscillatorischen Zitterbewegungen der Arme. 
Von dem oscillatorischen Zittern bei der Paralysis agitans ist dieses 
Zittern ganz verschieden: es betrifft weit mehr die proximal enGelenke, 
ist langsamer und viel ausgiebiger. 

Sicher ist aber das oscillatorische Zittern nicht stets bei der Pseudo- 
sklerose vorhanden. Vielmehr tritt das Zittern oft auch in der gewohn- 
lichen unregelmassigen Form des Intentionszitterns oder der In- 
ten tio ns at axie auf, wie sie bei der echten multiplen Sklerose meist. 
vorhanden ist. Im Falle W 1 scheint das Zittern ebenfalls einen oscil¬ 
latorischen Charakter gehabt zu haben, bei W *2 ist aber in der Kranken- 
geschichte besonders hervorgehoben, dass das Zittern „keinen rhyth- 
mischen Charakter hat und in ganz regellosen Bewegungen erfolgt u . 
In meinem Fall S2 bestand ebenfalls kein eigentlich rhythmischer 
Tremor, sondern vorberrseliend Ataxie und zitternde Unsicherheit der 
Bewegung. In diesem Falle traten auch einzelne unfreiwillige 
Muskelzuckungen sehr deutlicli hervor: am starksten waren sie in 
den Gesichtsmuskeln, welche von einem fist bestandigen Zucken und 
unregelmassigen Zittern ergriffen waren. Bemerkenswerth erscheint mir, 
dass in keinem Falle deutlich(*r Nystagmus beobachtet wurde. 

Zu den motorischen Erscheinungen miissen wir noch die Ver- 
langsamung der Bewegung reel men, auf welche namentlich West- 
plial hingewiesen hat. Auch in meinem Fall S 1 konnte sie festgestellt 
werden, freilich inkeinem Muskelgebiet so hochgradig.als in der Sprach- 
musculatur. Die Verlangsamung der Sprechbewegungen war 
bei unserem Fall S l ernes der auffallendsten Symptome; mit ihr hing 
unmittelliar zusammen das enorme „Scandiren u der gesprochenen 
W orte. Da Patient nirlit rasch und miihlos die einzelnen Dante aus- 
sprechen konnte, musste er j« i den Laut gewissermassen einzeln getrennt 
fiir sicli mit l)esonderer Anstrengung bilden, und so entstand die stoss- 
weise, langsame, seandirte S}>racbe (,,Sch—w—al — b—e u u. s. w.), welche 
die Geduld des Fragenden manebmal auf f k int k harte Probe stellte. Man 
konnte* bier deutlicli seben, dass das bekannte, auch bei der multiplen 
Sklerose zuweilen beobaclitete Symptom der „scandirten Sprache u im 
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Wesentlichen nur der Ausdruck der Verlangsamung der Sprach- 
bewegungen ist. Dasselbe motorische Phanomen lasst sich in geringerem 
Grade dann meist auch in anderen Muskelgebieten nachweisen, so z. B. 
beim Oeffnen und Schliessen der Hand u. a. — Ausser der scandirten 
Sprache kommt bei der Pseudosklerose aber auch eine directe Arti- 
culationsstorung vor, eine undeutliche „bulbare“ Sprache, beruhend 
auf direct mangelhafter, ungeniigender Articulation der Sprachmuskeln 
(W t ; S 1 im vorgeruckteren Krankheitsstadium). Sehr charakteristisch 
(Si, W 2) ist femer die Monotonie der Sprache, der Mangel an Mo¬ 
dulation einerseits und andererseits das haufige „Ueberschnappen“ der 
Sprache von den tieferen in die hoheren Register. Endlich treten auch 
beim Sprechen oft die explosiven abnormen Innervationen auf, 
wodurch die Sprache zu einem formlichcn Geheul (S2) werden kann, 
wie es scheint, namentlich unter dem Einfluss gewisser psychischer Af- 
fecte (Riihrung und dgl.). 

Hier mogen auch die eigenthumlichen Innervationsstorungen im 
Gebiete der Gesichtsmuskein erwahnt werden, wie sie namentlich 
bei meinem Kranken S 1 sehr auffallend waren, z. Th. aber auch 
schon von W. erwahnt werden. Das Gesicht hat oft etwas eigen- 
thumlich Starres, aber nicht wegen einer Schlaffheit, sondern wegen 
einer gewissen standigen Contractur der Gesichtsmuskeln (der Mund 
ist in die Breite gezogen, die Stirn gerunzelt oder dgl.). Unter dem 
Einfluss psychischer Affecte (s. u.) kann sich ein fbrmlicher tonischer 
Krampf ausbilden. Wenn S 1 lachte, blieb der ins Breite verzogene 
und weit geoffnete Mund manchmal mehrere Secundcn lang in dieser 
Stellung stehen. — Daneben zeigte sich bei S 1 auch eine auffallende 
Schwache des Orbicularis oris: Patient konnte den Mund nicht ordent- 
lich spitzen und gar nicht pfeifen. 

Epileptiforme Anfalle wurden bei S 1 beobachtet, angeblich 
schon einmal ganz zu Beginn der Krankheit (? — kann auch ein apo- 
plectiformer Anfall gewesen sein) und dann ban fig in dem letzten Sta¬ 
dium der Krankheit vor dem Tode. Meist hatten die Anfalle eine ge- 
wisse, wenn auch nicht ganz rein ausgosprochene Halbseitigkeit und 
betrafen hauptsachlich die Muskeln des Halses in den oberen Extre- 
mitaten. 

Der Tonus der Musculatur ist im Allgemeinen bei der Pseudo¬ 
sklerose erhoht. Namentlich in den Beinen ist meist s]>astisclie Iviiri- 
ditat der Muskeln in geringerem oder hbherem Grade vorlmmlen. Dem 
entsprechend hat der Gang der Kranken, so lange er noch mbglich 
ist, neben dem paretischen und atactischen auch meist einen spasti- 
schen Charakter. Bei S 1 waren ausser<lem die starken Gont ra ctu ren 
der Volarflexoren boider Handgelenke sehr auffallend, ebenso die Con- 
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tracturen der Wadenmuskeln. Letztere geben auch dem Gange 
ein weiteres eigenthumliches Geprage: die Kranken gehen (und stehen) 
hauptsachlich auf den Fussspitzen. 

Die Steigerung der Sehnenreflexe ist durchaus charakteri- 
stisch, da sie bisher, wenn auch in verschiedenem Grade, in alien Fallen 
beobachtet worden ist. Besonderheiten der Hautreflexe sind bisher 
nicht aufgefallen. Vielleicht verdient hervorgehoben zu werden, dass 
ich insbesondere auch die Bauchdecken- und Cremaster-Reflexe bei 
meinen Patienten normal fand, wahrend bei der multiplen Sklerose 
diese Reflexe nach meinen Erfahrungen auffallend haufig vermisst 
werden. Doch bedarf es naturlich noch weiterer Beobachtungen, ehe 
sich entscheiden lasst, ob hierin wirklich ein irgendwie charakteristi- 
scher Unterschied zwischen der multiplen Sklerose und der Pseudo- 
sklerose liegt. 

Westphal fand bei seinen beiden Kranken in besonders ausge- 
pragter Weise das von ihm so genannte Phanomen der paradoxen 
Contraction 44 (Stehenbleiben des Fusses in krampfhafter Dorsal- 
floxions-Stellung nach passiver Dorsalflexion des Fusses) und glaubte 
daher hierin ein fur die Pseudosklerose besonders charakteristisches 
Symptom erblieken zu miissen. Ich habe in meinen Fallen besonders 
auf dieses Phanomen geaehtet, dasselbc aber nicht finden konnen. Ich 
muss uberhaupt gestehen, dass ich dieses von Westphal beschriebene 
Symptom noch nit* in unzweifelhafter Weise beobachtet habe. Wo 
es scheinbar vorhanden war, scliien es mir stets von Willkiirbewegun- 
gen des Patienten abhangig zu sein. Jedenfalls sind also iiber diesen 
Punkt erst uocli weitere Erfahrungen zu sammeln. 

Die Sensibilitiit leidet, wie es scheint, bei der Pseudosklerose 
fast niemals in irgend erheblichom Maasse. Bei meinen beiden Kranken 
konnte gar koine Stoning dersf'llten gefunden werden, ebenso bei W 1. 
Der zweiie Krnnke \\ estphal s hatte zeitweise heftige Schmerzen 
in dt*n Armen und Beinen und, wenn auch vorubergehend, anscheinend 
eine gt‘ringe Absium]»fung der Hautempfindlichkeit. Besonders hervor- 
zulnd)t»n ist, dass keiner der Patienten — abgesehen von voriibergehen- 
den apo]d(‘etifornn‘n und e])ile]diformen Anfallen — liber anhaltende 
Kopfschmerzen klagte. Ebenso fehlt ausgesproehenes Schwindelgefuhl. 
— Die Funetionen der Blase und des Mastdarms, sowie die sex- 
uellen Funetionen bleiben in der Regel vbllig normal. 

Bisher niemals ganz vermisst sind ]>sychische Storungen. Ein- 
zelne Kranke (wit* \\ 1) seheinen von vornht‘rein etwas beschrankt ge- 
wesen zu sein. Von meinen beiden Patienten ist es aber sicher be- 
kannt, dass sie friilier gut brgabte Kinder waren. Auch leidet die 
eigentliehe lntelligenz t wenn iiberliaupt, meist erst in den spateren 
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Stadien der Krankheit. Eher kann ein gewisses lappisches und kin- 
disches Wesen schon fruher hervortreten. Besonders charakteristisch 
scheint aber die grosse psychische Reizbarkeit zu sein. Nament- 
lich bei W 2, aber ebenso auch bei meinem Patienten S 1 traten 
wiederholt formliche Wuthanfalle auf, in denen die Kranken gewalt- 
sam und aggressiv sind, wie unsinnig toben und fur ihre Umgebung 
geradezu gefahrlich werden. Bei dem von mir beobachteten Patienten, 
dessen Krankengeschichte ich hier nicht mitgetheilt habe, weil derselbe 
sich noch am Leben befindet und die Diagnose daher nicht vollig sicher 
ist, traten die Wuthanfalle in solcher Heftigkeit auf, dass Patient mit 
einer Waffe auf seine Frau eindrang und deshalb in die hiesige Irren- 
anstalt gebracht werden musste. Gelegentlich konnen wohl auch noch 
andere psychische Storungen, Zustjinde von Verwirrtsein, Hallucina- 
tionen und dergl. auffcreten. 

In vorgeruckteren Stadien der Krankheit tritt wohl oft eine grossere 
geistige Schwache, geistige Stumpfheit und Apathie auf. 

Im Anschluss an die Zeichen der gesteigerten psychischen Erregbar- 
keit ist hier nochmals das schon oben ervvahnte explosive Zwangs- 
lachen und Z wangs we in en zu erwahnen. Demselben liegt in der That 
eine abnorme psychische Reizbarkeit zu Grunde, da derartige Kranke 
(z. B. mein Patient S 1) jeder Zeit durcli irgend eine Bemerkuug leicht 
traurigen Inhalts zum Weinen, dann aber durch einen kleinen Scherz 
sofort wieder zum Lachen gebracht werden konnen. Ausserdem komrnt 
aber hierbei, wie oben schon hervorgehoben wurde, noch die abnorme 
psychomotorische Erregung hinzu, das Maasslose und Kram})fhafte der 
Afiectbewegungen, das Heulen beim Weinen, die unnbthigen Neben- 
bewegungen der Respiration und das weite Aufsperren des Mundes 
beim Lachen u. s. w. Alle diese Syniptoiue kommeu bekanntlieh in 
derselben Weise auch bei der ecliten multi]den Sklerose vor, ausser¬ 
dem, was sehr merkwiirdig ist, bei der primaren Pyramidenbahn-De- 
generation ! ). 

Zum Schluss dieser Uebersiclit uber die einzelnen Krankheitssym- 
ptome will ich noch zwei Erscheinungen erwahnen, 11 m eventuell die 
Aufmerksamkeit spaterer Beol»acht(*r darauf zu lenken, ohne aber schon 
jetzt sicher behaii})ten zu wollen, dass diesiui Sym]>tomen eine wesent- 
liche Bedeutung zukommt. Das erste dies<'r Syni]>tome ist die Phos- 
phaturie, welche bei S l in so holnun Maasse bestand, wie ich sic 
sonst selten gesehen habe. Obwohl Patient keine Spur einer Blas<*n- 
storung hatte und auch — worauf ich besonders acldete — keine andere 


1 ) Vgl. hieriiber Brissaud, Lecons stir les maladies nrrvtai^es. Paris 1S95. 
p. 446 und Strumpell, Diese Zeitsehrilt. JJd. V. S. 240. 
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Kost bekam, als die meisten ubrigen klinischen Patienten, war sein 
Harn stets nur sehr scbwach sauer und enthielt (ohne jede Spur von 
Cystitis) Tag fur Tag ein starkes Sediment von Phosphaten, wohl be- 
sonders von phosphorsaurem Kalk. Ob hier nur eine zufallige Eigen- 
thiimlichkeit vorlag, vermag ich nicht zu sagen. Doch verlohnte es 
sich wohl der Miihe, glaube ich, das Verhalten der Phosphatausschei- 
dung im Harn bei verschiedenen Nervenkranken noch genauer zu 
untersuchen, als es bisher geschehen ist. So ist es z. B. gewiss schon 
manchem Nervenarzt aufgefalien, wie oft mau starke Phosphaturie bei 
schweren Neurasthenikern findet. Freilich bedurfte es einer genauen 
quantitativen Untersuchung derNahmng und der Phospbatausscheidung, 
um hier sichere Urtheile zu fallen. 

Die andere Eigenthumlichkeit, die mir aufgefallen ist und die ich 
wenigstens kurz erwahnen will, ist die starke Acne-Entwicklung 
auf der Haut, welclie unser Fall S 1 darbot und welche in noch hoherem 
Maasse bei dem mehrfach erwahnten Patienten vorhanden ist, welcher 
z. Z. noch in der hiesigen Irrenanstalt behandelt wird. Ich wiirde dieses 
Umstandes gar nicht Erwahnung thun, wenn nicht auch Westphal 
bei seinem Fall W 1 die ungewohnlich reichliche Entwicklung von 
Acnepusteln und Comedonen bemerkt hatte. Natiirlich kann es sehr 
wohl ein reiner Zufall sein, dass die drei erwahnten Patienten neben 
ihrem seltenen Nervenleiden ein so haufiges Hautleiden batten, lrgend 
ein causaler Zusammenhang zwischen beiden Krankheiten scheint mir 
auch ganz unwahrseheinlich. Nicht ganz unmbglich ware es aber, dass 
beide Zustande sich gleichzeitig neben einander als Ausdruck einer 
abnormen Veranlagung des Talgdriisen-Apparats in der Haut einerseits 
und des (gleiehfalls ectodermalen) Nerveusvstems andererseits entwickelt 
hiitten. Indessen bin ich natiirlieh weit entfernt, diese Moglichkeit 
irgendwie besonders zu betonen; ich hielt es nur nicht flir ganz un- 
nbthig, wenigstens auf die Thatsache der bisher mehrmals beobach- 
teten starken Acne bei Kranken mit Pseudosklerose hinzuweisen. 

Der G esamin tverlau f der Pseudosklerose ist eiu sehr langsamer. 
Remissionen des Lcidens wurden wiederholt beobachtet, dann neue 
Verscblimmerungen, namentlich im Anschluss an die apoplectiformen 
Anfalle. Im Allgenieinen hat das Leiden aber doch einen ausgesprochen 
langsam fortschreitenden Charakter und fuhrt schliesslich durch 
allgemeine Schwacla* und Ersclibpfung zum Tode. Die Gesammtdauer 
des Leidens in den bier vorzugsweis«* bcrucksicbtigten vier Fallen betrug 
0 dalire lad W 1 . in Jalire bei W 2 und S 1 , nur ca. 1 1 2 Jahre bei S *2. 

Wie soil man es sich nun aber erklaren. dass bei einer so lang- 
wierigen Krankheii, die unter den schwersten nervosen Erscheinungen 
zum Tode fubrt, bisher durchaus keine erheblichere anatomische 
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Veranderung des Nervensystems gefunden werden konnte? Dass es 
sich hier absolut nicht um rein psychogene Symptome, wie bei der 
Hysterie handelt, und dass die Krankheit daher, trotz des scheinbar 
negativen anatomischen Befundes, nicht die geringste nahere Verwandt- 
schaft mit der Hysterie hat, habe ich schon oben hervorgehoben. 

Das Erste, woran man hier zu denken hat, ist naturlich die Un- 
zulanglichkeit unserer anatomischenUntersuehungsmethoden. Hierkommt 
nicht nur die Schwierigkeit in Betracht, feinere Veranderungen an den 
Nervenzellen nachzuweisen, sondern auch die vollige Unmoglichkeit, 
uber zahlreiche Faserzuge uberhaupt irgend ein Urtheil zu gewinnen. 
Im Ruckenmark und zum Theil auch noch im Hirnstamm, wo wenig- 
stens einige grosse Fasersysteme in gesonderter und uns bekannter An- 
ordnung vorhanden sind, konnen wir wenigstens noch mit einiger Sicher- 
heit ein Urtheil fallen, ob die Mehrzahl der Faserzuge in normaler 
Weise vorhanden ist oder nicht. Aber weiter aufwarts im Grosshirn, 
an den grossen Ganglien, in der Hemisphere, im Kleinhirn, wer ver- 
mag da mit Sicherheit zu behaupten oder zu bestreiten, dass irgend 
ein Associationsbundel, irgend ein Stabkranz-Antheil, irgend eins der 
scheinbar unentwirrbar verschlungenen Fasersysteme, die zur Rinde oder 
zu den grossen Stammganglien in Beziehung stehen, degenerirt ist? Ich 
meine also, dass wir bis jetzt nur sagen konnen: die wenigen bekannten 
grossen Fasersysteme im Rtickenmark und im Gehirnstamm zeigen bei 
der „Pseudosklerose“ keine grobere Degeneration. Ob in alien diesen 
Fallen nicht irgend welche anderen cerebralen Faserzuge einer Dege¬ 
neration verfallen und ob nicht in gevvissen Zellgruppen feinere Ver¬ 
anderungen vorhanden waren, daruber lasst sich noch gar nichts Sicheres 
aussagen. Ja, ich meine sogar, dass es bei noch sorgfaltigerer Ver- 
gleichung zahlreicher Schnitte aus alien Theilen des Gehirns mit nor- 
malen Controlpraparaten — tadellose mikroskopische Technik voraus- 
gesetzt — vielleicht schon jetzt gelingen kbnnte, mehr zu finden, 
als mir moglich war. Also Veranlassung zu weiteren anatomischen 
Untersuchungen ist noch genug vorhanden. 

Allein — ist esdenn von vornherein als bestimmt anzunehmen, dass 
man irgendwo im Nervensystem grobere Veranderungen antreffen wird? 
Vergegenwartigen wir uns einmal kurz diejenigen nervbsen Erkrankungen, 
bei denen eine bestimmte Beziehung zwischen den klinischen Ersehei- 
nungen und dem charakteristischen anatomischenBefundebis jetzt bekannt 
ist. Wir bemerken hierbei, dass es fast stets bestimmtt* nervbs(* Aus- 
fallssymptome sind, die mit bestimmt en anatomischen An stalls-Ver¬ 
anderungen 14 , d.h. Degenerationen verbunden sind. Wo ausgesprochene 
organische Lahmungen und Sensibilitiitsstdrungen vorhanden 
sind, konnen wir uns diese wohl kaum anders entstanden denken, als 
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durch irgend eine Zerstorung eines Theiles der motorischen oder 
sensorischen Bahn. Und dieseZerstorungen, Degenerationen u. dgl. 
der nervosen Theile sind es, welche sich anatomisch am leichtesten 
bemerkbar machen. Aber gerade solche Ausfallssymptome werden bei 
der Pseudosklerose so gut wie gar nicht beobachtet: die Sensibiltat bleibt 
intact, eigentliche dauernde Lahmungen treten, wie ich oben hervor- 
gehoben babe, ebenfalls nicht auf. Was man beobachtet, sind vor 
Allem eigenthumliche Veranderungen (aber kein dauemdes Versagen) 
der Motilitat, das Zittern, die Verlangsamung, die Steifigkeit, die Un- 
sicherheit der Bewegungen, die Zuckungen, die apoplectiformen vor- 
iibergehenden Anfalle u. s. w. Die Stoning ist etwa vergleichbar der- 
jenigen, wenn eine Uhr in Unordnung gerathen ist, falsch schlagt, falsch 
geht, aber doch nicht stille steht. Kein Rad und keine Kette ist ganz 
zerbrochen, aber ihr Zusammenwirken ist kein richtiges mehr. Aehn- 
lichc Verhaltnisse linden wir bei zahlreichen anderen schweren „Neu- 
rosen“. Noch Niemand kennt die anatomischen Veranderungen bei der 
schweren todtlichen Chorea, bei der unheilbaren Epilepsie, bei der un- 
heilbaren Paralysis agitaus u. a. Audi bei diesen Krankheiten handelt 
es sich nicht 11m Ausfallserscheinungen, sondern um abnorme Reizungs- 
zustande, um Stbrungen in der Oekonomie der Motilitat: statt des 
nonnalen Aufspeicherns und Ausgebens der niotorischen Kraft eine be- 
standige zwecklose Verausgabung oder gar ein plotzlichcs volliges Ver- 
geuden derselben. 

Also auch diese Betrachtungen kimnen es uns verstandlich machen, 
warum uusere anatomischen Nachforschungen bei der Pseudosklerose 
liisher olme EHolg gevvesen sind. Gewiss konnen wir uns auch die 
Erscheinungen dieser Krankheit nicht ohne anatomisches Substrat denken; 
aber die anatomisdie V eranderung scheint mehr die Nebenbahnen und 
Verbindungslinien zu betreften. als die bekannten grossen Hauptztige 
der Xervenleitung. Sitzt sie aber in den Zellen, so scheint es sich 
weniger um vollige Zerstbrungen derselben, als vielmehr um feinere 
Veranderungen zu handeln, welclie die Function nicht aufheben, son¬ 
dern nur scluidigen. 

Indessen, ein vbllig negativer Befund am Centralnervensystem 
liat sich doch auch bei der Pseudosklerose nicht stets ergeben. Zu- 
nachst konnte ich in incinen lieiden Fallen eine ganz leichte, undent- 
liclie Degeneration im oberen Tlieil der l*yS des Riickenmarks erkennen. 
Es bedarf keiner nalieren Begrvindung, dass dieser geringe Befund nicht 
ausreichend ist zur Erkliirung des schweren Krankheitsbildes. Seine 
Bedeutung selie ich nur darin, dass er iiberhaupt hinweist auf das Vor- 
handensein griiberer materieller, wenn auch l»isjeiztzum grbssten Theil 
nicht nachweisbarer Veriinderungen im Centralnervensystem. Ausser- 
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dem fand sich aber in nnseren vier oben erwahnten Fallen zweimal 
eine eigenthumliche Anomalie vor, die ich um so mehr hervorheben 
muss, weil sie den Uebergang vermittelt zwischen der Pseudosklerose 
und einer anderen damit vielleicht verwandten, klinisch jedenfalls sehr 
ahnlichen Erkrankung, der sogenannten „diffusen Hirnsklerose 44 . 
In dem Sectionsbericht des ersten Westphal’schen Falles heisst es: 
„Die weisse Substanz des Gehirns ist ausserst anamisch, sehr derb, 
namentlich in den hinteren Partien 44 , und in meinem zweiten Falle 
lautet die Beschreibung des Gehirns: „Auffallend ist die derbe Consi¬ 
st enz des Markes, welche namentlich im Occipitalhirn fast lederartig 
ist 44 . Also in beiden Fallen fand sich eine auffallende Consistenzver- 
mehrung der weissen Gehirnsubstanz, welche zwar, wie ich durch die 
mikroskopische Untersuchung nachweisen konnte, nicht durch eine sicher 
nachweisbare grobere histologische Veranderung bedingt war, aber 
doch jedenfalls in irgend einer feineren materiellen Stoning ihren Grund 
haben musste. Sicher haben derartige derbe, „sklerotische 44 Partien keine 
nahere Aehnlichkeit mit den Herden der echten „multiplen Sklerose 44 , 
welche sich ja bekanntlich mikroskopisch ungemein leicht und scharf 
yon der normalen Gehirnsubstanz unterseheiden lassen. Allein gerade 
diese, ihrem Wesen nach nocb so wenig aufgeklarte derbe Beschaffen- 
heit der Gehirnsubstanz findet man bei gewissen anderen Fallen in 
noch ausgepragterer Weise, und derartige Falle hat man dann geradezu 
als „diffuse Hirnsklerose 44 bezeichnet. Ich besitze schon seit Jahren eine 
noch aus meiner Leipziger Assistentenzeit stammende, aber bisher nicht 
veroffentlichte, hierher gehorige eigene Beobachtung nebst zahlreichen 
von diesem Falle stammenden guten anatomiscben Praparaten. Auch 
diese Beobachtung fiel mir jetzt bei der Beschaftigung mit der Pseudo¬ 
sklerose sofort ein, da sie eine unverkennbare klinische Aehnlichkeit mit 
den oben beschriebenen Fallen hat. Ich gebe die Krankengeschichte 
hier fast ganz wortgetreu ebenso wieder, wie ich sie wahrend der Jahre 
1879—1881 abgefasst habe. 

Elisabeth Honors, 11 Jahre alt. Aufgenommen in die Leipziger 
medicinische Klinik am 23. October 1 879. Gestorben daselbst am 24. April 1881. 

Das Kind stammt aus einer Familie, in welcher bereits vielfach Er- 
krankungen des Nervensystems vorgekommen sind. Der Vater lebt noch, 
leidet seit 6 Jahren an einer hochgradigen fypiscben Tabes dorsalis. 
Ueber eine luetische Infection desselben ist nichts bekannt. Ein' Bruder 
der Mutter ist geisteskrank, ein Vetter der Mutter war epileptisch und hat 
sich erschossen, ein Onkel der Mutter ist eben tails geisteskrank und wird 
zur Zeit in Hubertusburg verpflegt. Die Grossmutter mutterlicherseits lebt 
noch; sie soli eine ausserst exaltirte Frau sein. 

Die Patientin ist von jeher ein stilles, sclnver zug&ngliches Kind ge- 
wesen, aber von guten geistigen Anlagen. in der Schule hat sie sich 
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friiher, namentlich im Rechnen stets ausgezeichnet. Seit 1 V 2 Jahren aber 
hat das Kind sich in seinem Wesen ge&ndert, ist noch schdchterner and 
stiller geworden, kam in der Schule nicht mehr recht fort, weshalb es oft 
von der Stiefmutter gescholten und bestraft wurde. Ausserdem leidet. es 
seit jener Zeit an knrzen Schwindelanf&llen, so dass es offers hingefallen 
sein soil. Vor einigen Monaten war es eines Morgens plotzlich „wie blind 44 , 
stiess beim Gehen an die W&nde an und hatte Zittern und eigenthiimliche 
Zuckungen in der rechten Seite. Nach einigen Tagen besserte sich der 
Zustand, so dass Patientin wieder in die Schule geschickt werden konnte. 
Aber sie war seit der Zeit noch unbesinnlicher wie friiher, machte im 
Lernen gar keine Fortschritte mehr und musste aus der Schule genommen 
werden. 

Im Uebrigen befand sie sich bis vor 14 Tagen noch ziemlich wohl, 
konnte gut gehen und sprechen, war beim Essen durchaus reinlich, konnte 
noch richtig lesen und schreiben. Am 12. October 79 bekam sie plotzlich 
wieder einen Schwindelanfall, fiel urn und seitdem ist der Zustand sehr ver- 
schlechtert. Die linke Seite soil danach wie gelahmt gewesen sein. Oefter 
traten Zuckungen im linken Arm und Bein ein. Mehrmals hatte das Kind 
starkes Erbrechen. Seitdem kann Patientin weder gehen noch stehen, ist 
geistig viel schwkcher geworden und l&sst den Stuhl und Ham ins Bett 
gehen. Am 18. October wurde sie ins Spital gebracht, zuerst irrthiim- 
licher Weise auf die chirurgische Abtheilung und von da am 23. October 
in die medicinische Klinik. 

Status praesens. Im Gesicht wohl aussehendes, aber am Rumpf und 
den Extremitaten durftig gen&hrtes Kind. Herabgesunkene Riickenlage, 
aus welcher es sich allein nicht aufrichten kann. Gesichtsausdruck wechselnd, 
meist aufmerksam und theilnehmend, zuweilen aber wie abwesend und aus- 
druckslos. 

Bei der Unterhaltung mit dem Kinde werden nur die allereinfachsten 
Fragen richtig beantwortet und auch diese oft erst nach langem Warten 
und nochmaliger Wiederholung. Aus eigenem Antrieb spricht das Kind 
fast gar nicht. Sehr auffallend ist der h&ufige, rasche und unmotivirte 
Wechsel in der Stimmung des Kindes, der plotzliche Uebergang vora 
Lachen zum Weinen. Spielt man mit dem Kinde, so lacht es freundlich, 
schlagt mit den Handchen zu und dgl. — auf einmal verandert sich ohne 
jeden Anlass sein Gesicht und nimmt einen ganz weinerlichen Ausdruck an, 
bis das Kind plotzlich wieder lacht und weiter spielt. Die wenigen Worte, 
die man aus demselben lierausbringt, sj>richt es zwar etwas undeutlich, aber 
doch vollstandig richtig und verst andlich aus. Zum Nach sprechen von vor- 
gesagten Worten, zum Benennen gezeigter Gegenstiinde oder Bilder ist es 
nicht zu bewegen. Yom Eininaleins. welches das Madchen friiher sehr gut 
gekonnt hat, sagt es jetzt bios noch 2x2 = 4 richtig, alle ubrigen 
Fragen bleiben unbeantwortet. 

Schadelform ohne Besonderheiten, Kopfumfang 51 cm, Augen- und 
Augenlider gut beweglich. Pupilien etwas triige, aber deutlich reagirend. 
Kein Nystagmus. A ugenspiegelbefu 11 d, Sehvermogen und Gehor normal. 
Im Gesicht keine Lahmung. Die Zunge deviirt beim Herausstrecken stark 
nach links. Selllingact ungcschickt, Pat. verschluckt sich h&ufig, eine 
deutliche Lahmung am weichen Gaumen ist aber nicht zu bemerken. 
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Von den Armen wird der linke meist etwas ungeschickt gehalten, ist 
herabgesunken und an den Rumpf adducirt. Er ist jedoch keineswegs ge- 
lahmt, sondern kann ebenso wie der rechte Arm in alien Gelenken aus- 
giebig bewegt werden. Die rohe Kraft beider Arme ist verh&ltnissm&ssig 
gnt. Bei alien willkiirlichen Bewegungen bemerkt man aber in beiden 
Armen ein ziemlich starkes Intentionszittern. Bei rubiger Lage 
findet kein Zittern in den Armen statt, nur sieht man znweilen in den 
Fingern kleine Zuckungen nnd unfreiwillige Bewegungen, z. Z. 
rechts h&ufiger als links. 

Die Muskein sind schlaff, aber nirgends eigentlich atrophisch nnd zeigen, 
wie die Nerven, normale elektrische Erregbarkeit. Keine Contraturen. 

Die Sensibilit&t ist erhalten; nach leichten Nadelstichen f&ngt die 
Kleine sofort an laut zu weinen. 

An beiden Armen besteht eine starke Steigerung aller Sebnen- und 
Periostreflexe. Auch die direct© mechanische Erregbarkeit der Muskein ist 
sebr lebhaft. 

Die Beine liegen gestreckt dicht nebeneinander im Bett, die Fiisse 
plantarflectirt, die Zehen dorsal flee tirt. Alle passive Bewegungen stossen 
auf einen deutlichen m&ssigen Muskelwiderstand; am sta.rkst.en ist die 
Contractur der Wadenmuskein und der Adductoren des Huftgelenks. 
Im Bett kann Pat. beide Beine gleich gut an den Rumpf heranziehen und 
wieder ausstrecken. Sie ist jedoch absolut niclit im Stande, allein zu gehen 
oder zu stehen. 

Die Sensibilitat der Haut an den Beinen ist anscheinend normal, 
ebenso sind die Hautreflexe normal. Beiderseits selir starke Patellar- 
ret'lexe und deutliche Achillessehnen-Reflexe. Ein dauernder Fussclonus 
ist jedoch nur zuweilen und nicht fiir lange Zeit hervorzurufen. 

Harn und Stuhl werden ins Bett entleert. 

An den inneren Organen ist nichts Abnormes nachweisbar. Das 
Kind hat kein Fieber. 

November 1879. Deutliche Besserung des Zustandes. Das Kind ist 
etwas lebhafter und geistig regsaraer geworden. Das Zittern in den Armen 
hat nachgelassen. Pat. kann wieder sitzen und maeht, gefiihrt, auch bereit.s 
tagliche Gehversuche. Die Zungenabweichung nach links ist ganz ver- 
schwunden. Sehnenreflexe an den Beinen sehr erhoht: nach einem Schlag 
aufs Ligamentum patellae tritt ziuveilen ein anhaltendes Zittern des ganzen 
Beins ein. Fussph&nomen dagegen stets nur kurz und unvollkommen. 

Die Intelligenzabnahme ist immer noch deutlich hervortretend. Pat. 
spricht wenig und bewegt sich dabei stets nur in einem sehr kleinen Ge- 
dankenkreise. Sie spricht fast immer dieselben kleinen Satze aus, erzahlt 
von ihrem Vater, ihrer Puppe und dgl. Rechnen, Lesen und Schreiben hat 
sie fast ganz verlernt. Harn und Stuhl wird oft ins Bett entleert. 

December 79. Pat. kann jetzt. ohne gefiihrt zu werden, durch die 
ganze Stube gehen. Sie geht breitbeinig. mit. kleinen. unsicheren Schritten, 
in den Knien spastiselle Steifigkeit, dabei die beiden Arme zitternd 
und balancirend ausgestreckt. 

Sensibilit&t am ganzen Kbrper intact. Reflexe wie bisher. 

Psychisches Verhalten unver&ndcrt-. Das Kind beschaftigt sich auffallend 
gern mit ganz kleinen Sachen, die sie im ganzen Zimmer zusammensucht 
(kleine Papierstiicke, Schmutzkriimelchen, Perlen und dgl.). 


Digitized by CjOOQte 



144 


V. Strumpell 


Februar 1880. Zustand verschlimmert. Das Kind sieht blasser aus, 
bricht ofter nach dem Essen, hat Abends zuweilen leichtes Fieber. Das 
Zittern in den Armen bei intendirten Bewegungen hat wieder zugenommen, 
der Gang ist viel unsicherer und schlechter geworden. 

In den folgenden Monaten nahm die Verschlimmerung des Zustandes 
allm&hlich zu. ohne dass besondere bemerkenswerthe Ver&nderungen oder 
Zwischenf&lle eintraten. Eine Anfang Juli 80 vorgenommene genauere Unter- 
suchung ergab: 

Fortschreitende Yerblodung. Erinnerungen an ihr friiheres Schul- und 
Familienleben immer rudiment&rer werdend. H&ufiger rascher und unmoti- 
virter Wechsel der Stimmung. 

In den Handen starker Tremor, in geringem Grade oft auch in der 
Ruhe, bei Bewegungen aber viel intensiver. Von Lahmungen, ausser einer 
m&ssigen allgemeinen Schw&che, nichts zu bemerken. Die Sensibilit&t an 
den Armen intact, an den Beinen scheint sie aber in letzter Zeit etwas 
abgenommen zu haben. Verhalten der Reflexe wie friiker. Gehen allein 
nicht mehr moglich, nur mit zieralich starker Unterstutzung. 

Ira August trat wiederum eine geringe, aber deutliche Besserung ein. 
Das Kind wurde etwas munterer, reinlicher, der Gang sieherer. Diese 
Besserung hielt aber nicht lange an. Im September wurde namentlich das 
Essen sehr erschwert. Das Kind kaute und schluckte schlecht, so dass es 
beim Essen besttindig iiberwacht werden musste. 

Am 24. December trat Yormittags plotzlich ein kurzdauernder epi- 
leptiformer Anfall ein, verbunden mit vollstiindigem Bewusstseinsver- 
lust. Wilhrend des Anfalls sehr auffallende An&mie des Gesichts. 

Seitdem war das Kind ganz bettlagerig. In den Armen und Beinen 
stellten sich allmahlich znnehmende Beugecontracturen ein. In Folge der 
unvollkommenen Nahrungsaufnahme wurde das Kind sehr raager. Die Moti- 
litllt. der Beine war bis zuletzt nicht aufgehoben, aber doch durch die 
Contracturen und die allgemeine Schwiiche deutlich herabgesetzt. Die friiher 
anscheinend einmal constatirte Herabsetzung der Sensibilit&t in den Unter- 
schenkeln wurde nicht deutlicher. Bis zuletzt erfolgten bereits auf leichte 
Nadelstiche in die Beine lebhafte SchmerzHusserungen. Der Starke Inten- 
tionstremor in den Armen hielt an. In der Ruhe bemerkte man nur einige 
leichte Zuckungen in den Fingern. In den Beinen war ein eigentlicher 
Tremor nie vorhanden. Im Januar 1881 kamen noch einige epilepti- 
forme An fa lie vor. Unter allmahlich immer mehr zunehmendem Marasmus 
trat endlicli am 24. April 18S1 der Tod ein. 

Section (Dr. Huber. Assistent am pathol. Institut). Hochgradig ab- 
gemagerter Leichnam. Schadel verhilltnissm&ssig gross, symmetrisch geformt. 
Schlldelknoehen zienilicli dick (2.5 bis f>,r> mm). Die Dura mater liisst 
sich leiclit, ablbsen: sie ist liber beide llemispharen wie ein lose aufliegender 
Sack ausgebreitet. Sie ist allseitig stark verdickt ibis zu fast 3 mm) und 
bestoht aus einer jiussei-en derben Partie. welclie das eigentliche Dura-Ge- 
wel»e darstellt. und aus einer innern Partie, welclie aus helleren und dunkel- 
rotlien Pseudomembranen besteht icbronische Pachymeningitis haemorrhagica). 
Audi die weichen Gehirnhiiute sind verdickt. triibe, sehr blutreich, z. Th. 
stark adherent, an die Gehirnsubstanz icbronische. Leptomeningitis). 

Das Gehirn wiegt 750 g. Die Rinde ist schmal (nicht tiber 2 mm). 
Die Consistenz der Geliirnsubstanz ist eine ungemein derbe, fast leder- 
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artige, am meisten in der Marksubstanz der Hemisph&ren, in den Sehhiigeln 
und Vierhiigeln, wAhrend das Corpus striatum und auch das Kleinhirn eine schlaf- 
fere Consistenz hatten. Oblongata und Riickenmark wiederum derb. Nirgends 
eine Herderkrankung, wenn man von einigen wenigen kleinen und ganz ober- 
fi&chlichen Erweichungen in der Hirnrinde unmittelbar unter den verdickten 
Hirnh&uten absieht. Die Seitenventrikel deutlick erweitert, mit trttber 
Flussigkeit gefiillt. Ihr Ependym glatt. 

Soniit lautete die anatomische Diagnose: Sclerosis cerebri et 
medullae spinalis diffusa. Pachymeningitis et Leptomeningitis 
chronica. Hydrocephalus internus. — Die iibrige Section der Leiche 
bot nicbts Bemerkenswerthes dar (lobulare Pneumonien und dgl.). 

Die mikroskopische Untersuchung ergab zunhchst im Riicken- 
mark eine vollkommen deutliche mittelstarke, zweifellos strong systematisch 
begrenzte Degeneration beider Pyramiden-Seitenstrangbahnen. 
Diese Degeneration ist vom Halsmark an durcks Riickenmark bis ins Lenden- 
mark hinein mit gleicher Deutlichkeit zu verfolgen. Sie grenzt sich nach 
aussen bin sehr scharf ab von der vollig normalen Kleinhirn-Seitenstrang- 
bahn. Eine Py-Vorderstrangbahn ist nicht sicher vorhanden. Ausser dieser 
Degeneration der PyS ist nur noch eine sckwache Degeneration am vorderen 
&U 88 eren Rande des Riickenmarks sichtbar, welche sich beiderseits an der 
Grenze zwischen Seiten- und VorderstrSngen etvvas verdickt. Sonst ist das 
Riickenmark mikroskopisch vollig normal: (lie Ganglienzellen, die Wurzeln, 
die Commi 88 uren, die Clarke'schen Shulen — alle schon entwickelt, ohne 
Besonderheiten. 

In der Medulla oblongata ist die blassere Fiirbung der Pyramiden 
an den Weigert-Pr&paraten nocb deutlich. Mikroskopisch tritt aber die 
Erkrankung der Pyramiden sclion weriiger deutlich hervor. In der Briicke 
kann man von einer deutlich nachweisbaren Degeneration der Py-Bahnen nicht 
mehr sprechen. Die runden Biindel der Py-Fasern sind wohl etwas blass, aber 
gut entwickelt. Im Uebrigen in der Oblongata und im Pons (Oliven, Nerven- 
kerne, Schleifenschicht etc.) nicbts Abnormes sichtbar. Nirgends ein skle- 
rotischer Herd. 

Aufden Weigert-Schnitten durch verschiedene Theile der Grosshirn- 
HemisphSre ist die Marksubstanz durchweg nicht so tiefschwarz gefarbt, 
wie 68 an normalen Prhparaten (auch an den Praparaten der beiden F&lle 
Weisel und Neiding) der Fall ist. Die Marksubstanz erscheint blasser, 
grauer, stellenweis sogar leicht fleckig. Mikroskopisch zeigt sich, dass die 
Farbung sehr gut gel ungen ist; allenthalben ist eineAnzahl feinster Faserclien 
sichtbar. Aber diese Fasern stehen lange nicht so dicht aneinander, wie 
sonst, sondern sind von reichlicherem glidsen Zwischengewebe getrennt. 
Namentlich ist auch die Abnahme der in die Rinde einstrahlenden mark- 
haltigen Fasern auffallend. Andere Veranderungen des Gehirns koniite ich 
aber nicht ffnden. An den Kernfarben-Praparaten zeigte sich keino auf- 
fallende Vermehrung der Kerne, keine wesentliche Veranderung an den Blut- 
gefassen. Der Ban der Rinde, soweit man ihn an solchen Prii])araten be- 
urtheilen kann, von normalem Verhalten. 

Auch in diesem Falle war zu Lebzeiton des Kindes die Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnose auf „ multiple Sklerose" gestellt worden. In 
der That wusste ich auch jetzt nicht, welche andere Diagnose man 
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damals hatte stellen konnen. Jetzt sind mir freilich die Aehnlichkeiten 
des Krankheitsbildes mit den oben erwahnten Fallen von Pseudosklerose 
noch auffallender: das jugendliche (kindliche) Alter der Patientin, der 
starke Intentionstremor, hier wiederum mehr in der Form der Intentions- 
ataxie als in der Form eines rhythmisch-oscillatorischen Zitterns, die 
kleinen spontanen Muskelzuckungen, die apoplectiformen und spater 
die epileptiformen Anfalle, der rasche Stimmungswechsel mit dem krampf- 
haften Lachen und Weinen, die Steigerung der Sehnenreflexe, die spa- 
stische Muskelrigiditat an den Beinen mit dauernder Contractur der 
Wadenmuskeln — dies Alles sind genau dieselben Symptome, welche 
wir oben als charakteristisch for die Pseudosklerose hingestellt haben. 
Besonders heryorheben mochte ich auch hier die Schwankungen im 
Krankheitsverlauf und den Umstand, dass es bis zuletzt niemals zu 
wirklichen vblligen motorischen Lahmungen der Extremitaten kam. 
Eine Abweichung von dem oben gezeichneten Krankheitsbilde besteht 
nur insofern, als die motorische Sp racks to rung nicht besonders 
stark hervortrat, wahrend sich andererseits die Zeichen geistiger 
Schwache von vornherein in viel stiirkerem Maasse geltend machten, 
als in den oben beschriebenen Fallen. Ich glaube aber nicht, dass 
man hierin einen anderen, als nur graduellen Unterschied wird erblicken 
konnen. Dem entsprechend hat nun auch der anatomische Befund 
in diesem Falle entschieden gewisse Aehnlichkeiten mit den fruheren 
Befunden. Wiederum fehlt vollstandig jede Andeutung echter 
„sklerotischer Herde“, vvie wir sie bei der multiplen Sklerose finden. 
Statt dessen ist ein grosser Theil des Gehirns von gleichmassig 
de rber, lederartiger Consistenz, wie dies bei der Pseudosklerose auch 
zweimal, aber in geringerer Ausdehnung gefunden wurde. Man darf 
aber diese Consistenzvermehrung des Gehirns, wie ich nochmals 
betonenmochte,durchaus nicht gleichstellen mit der histologischen 
Veranderung in den Herden der echten multiplen Sklerose. Denn in 
meinem Falle S 2 war bei dieser „diffusen Sklerosirung“ uberhaupt 
mit der gewohnlichen Methode keine erhebliche Gewebsveranderung 
nachweisbar, und wenn ich im letzten Falle auch eine gewisse Abnahme 
der Markfasern und eine ents])rechende Zunahme des gliosen Zwischen- 
gewebes fur hbchst wahrscheinlich halte, so entspricht doch dieser 
immerhin g(‘ringt‘ Befund nicht im Entferntesten den Veranderungen 
in den Herden der multiplen Sklerose mit ihrem fast volligen Fehlen 
aller Markscheiden. Die zweite gefundene Veranderung im Falle 
Honore ist die leichte, aber deutliebe Degeneration der PyS im 
gauzen Buckenmark abwiirts l>is znm Lendenmark. Bei dem Fehlen 
grbberer Geliirnverandemngen und bei dem Umstande, dass die 
Degeneration in der Briicke wesentlich undeutlicher wird, kbnnte man 
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hierbei an eine primare systematische Degeneration denken. Ganz 
sicher lasst es sich freilich nicht sagen, da ja immerhin die Moglich- 
keit einer secundaren Degeneration im Anschluss an die Gehim- 
veranderungen yorliegt. Doch ist es gewiss eine merkwurdige Ueber- 
einstimmung, dass auch in meinen beiden Fallen von Pseudosklerose 
eine geringe Andeutung von PyS-Degeneration im Halsmark vorhanden 
war. Also auch hierin schien die Erkrankung bei der Patientin Honore 
mit der „diffusen Hirnsklerose 44 gewissermaassen nur einen hoheren 
Grad erreicht zu haben, als in den beiden anderen Fallen. 

Ich habe aus Anlass dieser Beobachtungen die Literatur fiber 
„diffuse Hirnsklerose 44 noch einmal durchgesehen. Ob aber alle unter 
diesem Namen beschriebenen Falle wirklich ihrem Wesen nach 
zusammengehoren, ist schwer zu entscheiden. Mit den alteren Fallen 
ist jetzt nberhaupt nicht mehr viel anzufangen; die klinischen Daten 
und der anatomische Befund sind meist zu ungenau und zu vieldeutig. 
Von den neueren Fallen sind manche schon dadurch nicht ganz rein, 
dass sie neben der diffusen Consistcnzvermehrung ausgesprochene 
multiple sklerotische Herde dargeboten haben, also mit gewissem 
Recht ebenso zur multiplen Sklerose zu rechnen sein diirften (z. B. 
die Falle von Greiff 1 ), Schultze 2 ) u. A.). Reine Falle von „diffuser 
Gehirnsklerose 4 * findet man veroffentlicht von mir selbst 3 ), von J. E r 1 er 4 ), 
A Berg 5 ) und H. Schmaus 6 ). Der Fall von Sclimaus betritft ein 
3jabriges Kind, welches nur in den letzten 5 Tagen seines Lebens 
klinisch beobachtet werden konnte (Contraeturen der Arme und Beine, 
einzelne Zuckungen, erlibhte Sehnenreflexe, normale Sensibilitat, 
Demenz). Anatomisch fand sich diffuse Gehirnsklerose mit deutlich 
nachweisbaren interstitiellen Vcranderungen, ausserdem im Ruekenmark 
systematische Degeneration der K1S und PyS — also ein Befund, 
welcher meinem Falle Honore entschieden ahnlich ist. Die Falle 
von Erler und Berg betreffen ervvachsene Personen mit starker 
Demenz, paralytischer Sprachstorung, apopleetiformen Anfallen, spa- 
stischer Muskelstarre u. dgl. 

Im Allgemeinen lasst sich nicht in Abrede stellen, dass ihr Krank- 
heitsbild mit dem oben geschilderten manche ahnliche Ziig( k aufweist. 
Andererseits bestehen aber auch solche Unterschiede — vor Alhni 
durch das meist fruhzeitige Auftreten schwerer psychisch(*r Stbrungru 

1) Archiv fur Psychiatric und Nervenkrankh(‘itcn. Bd. XIV. S. 31.'». 

2) Archiv fiir Psychiatric und Nervenkrankheiten. J’d. XI. S. 2Ih. 

3) Archiv ftir Psych, u. Nerv. Bd. IX. S. 208. 

4) Tubinger Dissertation 1881. 

5) Dorpater Dissertation 1880. 

6) Virchow’s Archiv. Bd. 114. 1888. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XII. BU. 11 
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— dass ich es einstweilen, wie gesagt, nicht wagen mochte, alle diese 
Falle von „diffuser Hirnsklerose 44 als zu einer und derselben bestimmten 
Krankheitsform gehorig zu beobachten. Einige der Falle von Berg 
z. B. konnte man sehr wohl einfacli zur progressiven Paralyse rechnen. 
Jedenfalls sind also bier weitere Beobachtungen noch dringend noth- 
wendig. 

Fur die Falle von diffuser Hirnsklerose im Kindesalter muss 
ich aber noch auf (lie Moglichkeit eines atiologischen Momentes 
hinweisen, dessen Bedeutung zwar noch keineswegs erwiesen, welches 
aber sicher auch in Zukunft aufmerksame Beachtung verdient. Schon 
Ganghofner hat in einer durch sehr reichhaltiges casuistisches 
Material ausgezeiclmeten Arbeit l ) einige Falle von diffuser Hirn¬ 
sklerose bei Kindern kurz beschrieben, welche er mit Wahrscheinlich- 
keit auf eine her edit are Syphilis beziehen zu konnen glaubt. Audi 
ich muss diesen Verdacht als wohl begrundet hinstellen. Der Vater 
der Patientin Honore, den ich selbst gekannt babe, litt an typischer 
Tabes dorsalis, war somit aller Wahrscheinlichkeit nacli friiher luetisch 
inficirt gewesen. Das Kind N. (Fall II) entstammte derartigen Ver- 
haltnissen (es litt selbst an gonorrhoischer Vaginitis), dass der Verdacht 
einer Lues der Eltern mindestens als nicht besonders fernliegend be- 
zeichnet werden kann. Bei Fall I freilich konnte in dieser Hinsicht 
nichts ermittelt werden. 

Wiirde sich — worauf also in Zukunft besonders zu achten ist 

— herausstellen, dass man der hereditaren Syphilis in der That eine 
ursachliche Bedeutung fUr die Entstehung der „(liffusen Hirnsklerose 44 
zuschreiben darf, so ware damit natiirlich auch auf die Moglichkeit 
hingewiesen, das Auftreten derselben Krankheit im spateren Lebens- 
alter mit erworbener Lues in Zusammenhang zu bringen. Dann wurde 
sich auch erklaren, warum das Krankheitsbild so manche entschiedene 
Aehnlichkeit mit der progressiven Paralyse anfweist (die apoplecti- 
formen Anfalle. die spastischen Erscheinungen u. a.). Allein ich bin weit 
entfernt, dieser Moglichkeit schon jetzt irgend einen Grad von Wahr¬ 
scheinlichkeit zuschreiben zu wollen. Ehenso gut kbnnten vielleicht 
auch andere Schadlichkeiten (Alkoholismus u. a.) in Betracht kommen. 

Fasse ich das Ergebniss aller uns(*rer bislierigen, freilich leider 
nocli ausserst luckenhaften Beobachtungen ulier die fraglichen Krank- 
heitszustiinde zusanmien, so lautet es etwa folgendermaassen: 

Es giel)t ein Krankheitsbild, welches in alien seinen Einzelheiten 
und in seinem chronisclien Gesammtverlauf demjenigen der multiplen 

1 ) Mittheilnn.'ren fiber e<‘ivl»rale spastisehe Lahnuintren im Kindesalter. 
Zeit*chritt fiir Heilkunde i friiher Prager Vi(Tteljahrssehrilt) 1890. S. 303. 
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Sklerose in hohem Grade ahnlich ist, dessen pathologisch-anatomische 
Grundlage aber bisher nicht aufgefunden werden konnte. Vielmehr 
waren die bisherigen anatomischen Nachforschungen haufig fast ganz 
ohne Resultat, so dass es den Anschein haben kann, als ob dieser 
Krankheit uberbaupt keine grobere anatomische Veranderung zu Grunde 
liegt Letztere Ansicht ist aber keineswegs sicber erwiesen, da es sich 
sehr wohl am Veranderungen bandeln kann, welche sicb aus den oben 
naher angefuhrten Grunden bisber nor dem Nachweise entzogen haben. 
Es empfieblt sich, dieses yon Westphal zuerst hervorgehobene Krank- 
heitsbild vorlaufig als Pseudosklerose zu bezeichnen. In einigen 
dieser Falle ist eine eigenthumliche derbe, lederartige Beschaffenheit 
einzelner Abschnitte der Gebimsubstanz auffallend, deren histologische 
Ureache noch sehr wenig bekannt ist Solche Falle scheinen einen 
Uebergang zu denjenigen Fallen zu bilden, in denen fast die Gesammt- 
heit des Grosshims eine derartige derbe und zahe Gonsistenz besitzt, 
dass man von einer „diffusen Gehirnsklerose" sprecben kann. 
Ob freilich alle Falle von ^diffuser Gehirnsklerose", welche bisber be- 
schrieben sind, ihrem Wesen nach zusammengehoren Oder nicht, ist 
zweifelhaft Immerhin ist es bemerkenswerth, dass in einigen Fallen 
von „diffuser Himsklerose" das Krankheitsbild ebenfalls der „multiplen 
Sklerose" bez. der „Pseudosklerose" sehr ahnlich war. Zu beachten ist 
auch, dass man so wohl bei der Pseudosklerose, als bei der diffusen 
Himsklerose auffallend oft eine leichte Degeneration der PyS im 
Rnckenmark gefunden hat 

Diffuse Himsklerose und Pseudosklerose sind — wenn auch keines¬ 
wegs ausschliesslich — so doch verhaltnissmassig haufig im Kin des¬ 
alter beobachtet worden. Von ursachlichenMomenten ist mit Sicher- 
heit noch nichts bekannt Es handelt sich bestimmt nicht urn angeborene, 
sondem bei vorher scheinbar ganz gesunden Kindem sich entwickelnde 
chronische cerebrale Krankheitszustande. Aeussere schadigende Momente 
sind nicht nachweisbar; wohl aber scheint Manches darauf hinzuweisen, 
dass vielleicht irgend eine hereditare luetische StSrung (Syphilis 
bei den Eltera) das Auffcreten der Krankheit veranlasst Bei der 
Entwicklung der Pseudosklerose \mi diflfusen Himsklerose im vor- 
geruckteren Lebensalter musste naturlich auch auf eine etwa erworbene 
fruhere Lues geachtet werden. 

Hoffentlich gelingt es weiteren Beobachtungen in alle diese bier 
von Neuem angeregten Fragen mehr Klarheit zu bringen! 


11* 
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(Aus der medic. Abtheil. des allgem. Krankenhauses zu Gothenburg.) 

Zur Kenntniss der Dermatomyositis. 

Von 

H. Koster, 

Oberarzt. 

Die Zahl der bisher veroffentlichten Falle des von Unverricht 
als Dermatomyositis bezeichneten Symptombildes ist bisher noch immer 
recht gering; zusammen diirften wohl einige und zwanzig Falle, wenn 
man an den von Unverricht gegebenen Kriterien festhalt, verdffent- 
liclit worden sein. Man kann jedoch kaum sagen, dass die in der 
letzten Zeit veroffentlichten Beobachtungen unsere Kenntnisse des 
Wesens der Krankheit wesentlich erweitert haben; nur das ursprung- 
lich geschilderte Krankheitsbild ist in so fern modificirt worden, als 
wir jetzt wissen, dass dasselbe niclit unbedeutend variiren kann, dass 
nicht alle die urspriinglich als charakteristisch angenommenen Sym- 
ptome immer vorhanden zu sein brauchen, sondern eines oder sogar 
mehrerc fehlen kdnnen; dass weiter der Verlauf nicht chronisch sein 
kann; und dass endlich die Prognose der Falle nicht so schlecht ist, 
wie die zuerst veroffentlichten Falle es befurchten liessen. Unver¬ 
richt hat das in dieser Hinsicht Bemerkenswerthe in Eulenburg’s 
Encyclopadischen Jahrbiichern zusammengefasst. 

Die weitere Veroffentlichung ahnlicher Beobachtungen durfte des- 
halb lierechtigt sein und erlauhe ich mir im Folgenden uber einige 
bier gemachte Erfahrungen, sowie uhev einige andere Falle, die in 
mehreren Hinsichten densell>en nahe standen, zu berichten. 

Frau H., 3*> Jalire. Patientin ist immer gesund gewesen und ist Mutter 
mehrercr gesunder Kinder. Urn Weihnachten 1892 ting sie an sich matt 
und kraftlos zu fiihlen. naclidem sie einige Zeit in Folge einer Krank¬ 
heit ill res Gatten selir angestrengt und heunruhigt gewesen war. Die 
Abgeschlagenheit hlieh in der tulgenden Zeit unverandert bestehen, sie 
konnte nicht wieder zu Kriiften kommen, ohne dass objectiv irgend eine 
Veranlassung liierzu constatirt werden konnte. Anfang traten hef- 
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tige Schmerzen lftngs der Vorderseite des Oberschenkels auf 
sowohl bei Bewegung als w&hrend des Ruhens; sie selbst schrieb 
dieselben Anstrengung durch forcirtes Gehen zu. Massagebehandlung 
besserte den Zastand nicht; die gewohnlichen Analgetica waren ohne Ein- 
fluss. Die Beine fingen nach and nacb an zn schwellen, and nach 
karzer Zeit traten Schmerzen and Schwellung auch in den Ober- 
armen, zaerst links, spfiter aach rechts auf. Die geschwollenen 
Theile warden hochgradig empfindlich gegen Druck, profuse 
Schweisse traten auf, Fieber bestand jedoch nicht, Kopfschmerzen 
fehlten, Appetit and Stuhl waren normal. Einige Zeit nach den Oberarmen 
fingen auch die Vorderarme an schmerzhaft zu werden and zu 
schwellen mit hochgradiger Empfindlichkeit gegen Druck. 
Bewegungen verursachten ihr heftige Schmerzen, und sie musste 
sich deshalb ruhig halten. Nach Jodkali trat fur einige Zeit eine be- 
deutende Verbesserung des Zustandes ein, die Schwellung und die Schmerzen 
warden geringer, aber nach einiger Zeit traten alle Symptome wieder mit 
erneuter Heftigkeit auf; nach erneutem Jodkaligebrauch wurden die Sym¬ 
ptome wieder gelindert, und so zog sich das Leiden mit abwechselnder 
Besserung and Verschlechterung durch die folgenden Monate hin. 
Im Juli machte Pat. eine Badecur durch und wurde Anfangs so bedeutend 
gebessert, dass sie ohne irgend welche Beschwerden sich im Freien be- 
wegen konnte; die Schwellung verschwand und Pat. glaubte sich schon 
geheilt, als im August plotzlich wieder ein Riickfall eintrat mit neuer 
Schwellung und heftigen Schmerzen. Von jetzt an nahmen die Symptome 
stetig, trotz aller versuchten Mittel zu. 

Statu8 Ende August 1893. Pat. ist bettlfigerig, von mittelmfissiger 
Statur. Intelligenz frei, Temperatur normal (Fieber soil nie vorhanden 
gewesen sein), Urin frei von Eiweiss und Zucker. Puls von normaler 
Frequenz, kr&ftig, regelm&ssig; Appetit schlecht; Stuhl regelmlissig. Schlaf 
schlecht. Profuse Schweisse. 

Pat. klagt fiber heftige Schmerzen, augenblicklich etwas gelinder 
als fruher, besonders im Rficken, Nacken und den Armen. Dieselben 
sind nicht lanzinirend, treten nicht in bestimmten Bahnen, sondern 
mehr diffus auf und werden durch Bewegungen hochgradig ge- 
steigert. Gleichzeitig hat sie ein Geftihl von intensiver Spannung 
und Hitze im Gesicht und den geschwollenen Theilen. Sie klagt 
ausserdem fiber Schluckbeschwerden. Kopfschmerzen und Parasthesien 
sind nicht vorhanden. 

Das Gesicht ist eigenthfimlich gedunsen. Die Augenlider sind 
zu grossen halbdurchscheinenden Wfilsten angeschwollen, die Haut 
derselben ist eigenthfimlich carmosinroth, scharf contrastirend gegen 
die sonst sehr blasse Haut des Gesichtes, glatt und glfinzend. Auch die 
Lippen sind etwas gedunsen, trocken. Dieselben kbnnen frei bewegt 
werden beim Sprechen, aber Pat. hat dabei ein Gefiihl von Steifig- 
keit in denselben. Mit Ausnahme dieser Theile ist das gauze iibrige 
Gesicht nur unbedeutend wenn auch etwas gedunsen. Die Bewegungen 
der Gesichtsm uskeln sind frei, aber verursachen heftige Schmerzen; 
nirgend s Parese. Die Augenbewegungen sind vollig normal und schmerzlos. 
Druck auf das Gesicht ruft heftige Schmerzen hervor, besonders 
derjenige auf die Lippen und Lider. 
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Die Schleimhaut des Schlundes ist leicht gerothet, besonders 
fiber den vorderen Gaumenbogen; der weiche Gaumen von normaler 
Beweglichkeit. 

Am Rurapf ist dieGegend iiber den Mm. supraspinalis und cucul- 
laris und an den Armen dieExtensorseite hochgradig gescbwollen. 
Die Haut ist hier kissenffirmig emporgewolbt, sehr blass, ohne sonstige 
Verfinderungen. Druck raft bier lebhafte Schmerzen hervor, und 
die Gewebe fuhlen sich eigenthiimlich teigig an; eine nur unbe- 
deutende Delle bleibt far kurze Zeit besteben. In der Tiefe ftihlt man 
dieMuskeln als harte feste Massen, aber eine genauere Palpation 
derselben ist inFolge der hochgradigen Empfindlichkeit sowohl des 
Unterbautgewebes als aucb, wie es scheint, der Muskeln unmog- 
lich. Die iibrigen Theile des Riickens wie aucb die Gegend der Mm. 
infraspinati sind von normaler Configuration, aber alle Riickenmuskeln 
sind gegen Druck etwas, wenn aucb nur unbedeutend empfindlich. 
Die Mm. deltoidei sind nicht gescbwollen, dieselben scheinen eher 
etwas atropbisch zu sein. An den Armen sind die Muskeln der 
Beugeseite und die Hfinde nicht geschwollen, aber iiberall bestebt 
eine gewisse Druckempfindlichkeit; die Consistenz der nicht ge- 
scbwollenen Muskeln ist unverandert. An den Yorderarmen ist die 
Gegend uin die Handgelenke und am Handriicken eigenthiimlich 
verfindert: die Haut ist bier trocken, etwas uneben und lebhaft 
diffus gerothet, olme Prominenzen. Die lebhafte Rdtbung variirt 
jedoch bedeutend von Tag zu Tag; einmal ist dieselbe hellroth, am 
folgenden Tage bedeutend blasser. 

Die Bewegungen der Arme sind kraftlos; Pat. kann dieselben 
nur bis zur Sehulterhohe erheben, worauf dieselben wieder herunterfallen; 
Supination der Yorderarme geschiebt nur unvollstandig, ebenso Streckung 
derselben, letzteres jedoch, wie es scheint, in Folge einer eintretenden 
Contractur des Muse, biceps, (lessen Sehne stark gespannt wird und 
heftig schmerzt. Die Hand der einen Seite kann nicht zur Schulter der 
anderen erboben werden; die Oberarme sind nacli Aussage der Pat. schwer 
wie Blei. Alle Svmptome sind mebr im linken als im rechten Arme 
ansgesprochen. 

Pat. kann nicht ohne Stiitze im Bette aufrecht sitzen; sie kann 
sich nicht aus liegender Stcllung aufriebten tbeils in Folge der Schw&che. 
tbeils in Folge heftiger, beim Versucbe auftretender Schmerzen. Der Kopf 
kann nicht vom K is sen gehoben werden. und beim Aufriebten fhllt 
derselbe kraftlos nacli vorne und binten. 

Die Beine sind normal, die grobe Kraft derselben nicht geringer, 
als man in Folge der allgemeinen Kraftlosigkeit der Pat. erwarten kann; 
keine Schwellung. keine Empfindlichkeit der Musculatur. Die Sensibilitat 
ist iiberall normal fur alle Siunesqualitaten. Die Patellarreflexe sind 
deutlieb 

1 nnere Organe normal. 

8 . September. Die Schmerzen in den Armen haben zugenommen 
und sind aucb in den Beinen aufgetreten. Die Dorsalseite der 
Hiinde ist beute gescbwollen, wie aucb die Streckseite der Vorder- 
arme und Innenseite der Oberscbenkel. Ichthyoleinreibungen ohne 
Erfolg. Zustand im Uebrigen unverandert. 
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12. September. Die Schmerzen im Nacken haben abgenommen, 
sind jedoch in den Beinen gesteigert; letztere ietzt gleichwie die 
Anne in ihrer ganzen Ausdehnnng geschwollen. Die Schwellnng ist am 
bedeutendsten an der Innenseite der Oberschenkel und an der Streckseite 
der Vorderarme; auch die Beugeseite der Vorderarme heute ge¬ 
schwollen. Die Muskeln iiberall an den Extremitaten ausserst 
empfindlich, schwer zu palpiren. Die Bauchmuskeln normal und unempfind- 
lich. Das Schlucken heute weniger schmerzhaft als vorher, aber Pat. hat 
das Gefiihl, als ob der Bissen mitten in der Speiserohre stecken bliebe. 

16. September. Die Schwellnng der Beine hat zugenommen, 
hauptsftchlich an der Streckseite, undeutliche Delle nach Fingerdruck, Starke 
Empfindlichkeit dabei. An den Armen sind jetzt nur die Finger frei 
von Oedem, die Haut dort fortwahrend ekzematos gerothet. Die Finger 
kdnnen gut bewegt werden, Arme und Beine sind unbeweglich, 
theils als Folge der Schwache, theils als Folge grossen Spannungs- 
gefiihls und heftiger Schmerzen. Der Kopf kann heute nicht gedreht 
werden, sondern liegt unbeweglich auf den Kissen. Schlucken wieder 
etwas schmerzhaft, der Bissen geht nicht hinunter. Die Zungeetwas ge¬ 
schwollen, mit deutlichen Zahneindriicken an den Randern; dieselbe ist 
an der Spitze belegt, gianzend roth und sehr empfindlich; die 
Bewegungen derselben schwer ausfiihrbar; Pat. halt dieselbe 
meistens unbeweglich. Ausserdem klagt Pat. heute tiber Athemnoth und 
Druck auf der Brust, kann jedoch costal athmen. Die Intercostal- 
muskeln sehr empfindlich gegen Druck, jedoch nicht deutlich 
geschwollen. Die Bauchmuskeln heute auch recht empfindlich, 
aber nicht geschwollen: die Haut hier nicht odematos. Puls 108, 
weich; Herztone rein, aber schwach. Milzdampfung fortwahrend von normaler 
Ausdehnnng. 

20. September. Die Schwellnng der Beine colossal; dieselben liegen 
unbeweglich im Bett, wie auch die gleichfalls colossal geschwollenen 
Arme; kein Oedem der Finger und der Brust- und Bauchgegend. 
Die Mm. pectorales fuhlen sich schlaff und diinn an. Leiehtes Ver sch 1 ucke n. 
Gesicht unverandert odematos. 

25. September. Die Athemnoth nimmt zu, Husten ohne Moglichkeit 
zu expectoriren. Beim Essen continuirliches Verschlucken. Heute Oedem 
auch an der Brust und den Fingern, nur die Bauchgegend noch 
frei, aber ausserst empfindlich. Die Empfindlichkeit der Arme und 
Beine etwas geringer. Beim Yersuch die Finger passiv zu strecken, klagt 
Pat. iiber Spannungsgefuhl in der Hohlhand. Heute zum ersten Mai 
Fieber: 39°. Rasselgerausche rechts liinten unten. 

26. September. Deutliche Pneumonic rechts hinten. Puls 140. 
Dyspnoe. 

27. September. Exitus. 

Section. Bronchopneumonie in beiden Lungen hinten unten, Herz 
schlaff, makroskopisch unverandert. Die Milz ist nicht vergrossert. innere 
Organe im Uebrigen normal. Gehirn und Ruckenmark konnten nicht unter- 
sucht werden. 

Das Unterhautgewebe iiberall hochgradig odematos, mit Aus- 
nahme der Bauchgegend; nirgends Blutaustritte in demselben. Die 
Muskeln sind im Allgemeinen blass, odematos, nicht gespannt, ziemlich 
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fest anzuflihlen. Keine Atrophie, aber die Mm. pectorales sind unge- 
wohnlich diinn; nirgends Blutaustritte oder Eiterbildung in der 
Muskelsubstanz. Die geringsten Ver&nderungen zeigen die Bauchmuskeln, 
die rother sind als die ubrigen Muskeln. 

Zur mikroskopischen Untersuchung wurden Stiicke aus den Mm. 
biceps brachii, pectoralis major, intercostales, peroneus, der Zunge, der 
Larynx- and Pharynxmusculatur, dem Diaphragma und Herzen nebst Muskel- 
nerven zu den Mm. peronei und der Vorderarmmusculatur sowie Stiicke 
der Nn. peronei, ischiadici und radialis berausgenommen. Die Muskel- 
stticke wurden theils in Miiller’sche Fliissigkeit gelegt, theils in frischem 
Zustande auf Gregarinen und Bacterien untersucht. Die Ver&nderungen 
wurden theils an ZupfprUparaten, theils an Schnitten constatirt. Die Nerven 
wurden in 1 proc. Osmiums&urelosung gelegt. 

Mikroskopisch wurden in alien untersuchten Muskelstiicken Ver- 
anderungen verschiedener Art constatirt. In vielen Muskelfasern war 
nur die Querstreifung undeutlich, in anderen war dieselbe ganz ver- 
schwunden, aber statt derselben trat eine feinfibrill&re Lftngs- 
streifung auf. In wieder anderen Muskelfasern fehlte jede Streifung 
und dieselben waren entweder hyalin entartet (wachsig degenerirt) oder 
melir fein- oder grobkornig. 

Diese Veranderungen waren nicht an gewisse Muskelfasern gebunden, 
sondern sowohl die breiten wie die schmalen Fasern, welch letztere nicht in be- 
merkenswertlier Menge vorhanden waren, zeigten dieselben. In dem inter- 
und intramuscularen Bindegewebe war die constanteste Ver&nderung 
eine hochgradige Dilatation der Capillaren und kleineren Blut- 
gefasse. Dieselben waren von rothen Blutkbrperchen vollgepfropft, die 
in den Capillaren liickenlose Perlschnurreilien bildeten. Die Gef&sswand 
war unver&ndert. Hier und dort wurden ausserdem in einigen Muskeln 
freie rothe Blutkbrperchen in dem intramusculliren Bindegewebe angetroffen 
und fleckenweise auch, hauptsachlick urn die Gefasse herum, Anh&ufungen 
von Rundzellen. 

Die soeben geschilderten Veranderungen waren jedoch hochst ver- 
schieden in den resp. Muskeln vertheilt. 

Am geringsten waren die Veranderungen des Herzfleisches. Hier 
war die Musculatur so gut wie unverandert, deutlich degenerirte Fasern 
wurden niclit gefunden; die einzige Veriinderung war eine bedeutende 
Erweiterung der kleinsten Gefasse, wenn auch nicht so liochgradig wie in 
anderen Muskeln. 

Unbedeutend waren die Veriinderungen auch in der Zunge. Die 
meisten Muskelfasern waren normal, mit deutlicher Querstreifung; nur ver- 
einzelte degenerirte Fasern mit undeutlicher Querstreifung oder feinkornigem 
Inhalt obne Streifung wurden entdeckt. Kundzellonanhaufung fehlte; die 
Capillaren waren, wenn auch verbaltnissmiissig sparsamer, erweitert. 

Ebenso waren die Mm biceps brachii verhaltnissinassig wenig 
verixndert; die uberwiegemh^ Mehrzalil der Fasern w T ar normal. Die 
Capillaren waren erweitert. und fleckenweise wurde Kundzellenanhkufung 
im Bindegewebe um die Gefasse herum angetroffen. 

Bedeuteuder schon waren die Veriinderungen des Diaphragma, der 
Larynxmusculatur und des Muse, peroneus. Im Diaphragma wurden ver- 
haltnissmassig viele veranderte Muskelfasern gefunden, obgleich auch bier 
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die iiberwiegende Mehrzahl normal war. Die Capillaren waren colossal 
erweitert nnd fleckenweise fand sich Randzellenanhaufung. 

In der Larynxmnsculatur zeigte ein grosser Theil der Fasern 
undentliche Querstreifung nnd gekbrnten Inhalt, und die Capillaren waren 
iiberall mit Blutkbrperchen erfullt. 

Noch bedeutendere Veranderungen zeigte der Muse, peroneus. Ueber- 
all warden verandere Fasern angetroffen, bald allein, bald mebrere neben 
einander, und hier fand ich auch hyaline Fasern. Fleckenweise Rundzellen- 
anhaufung nnd iiberall Dilatation der Capillaren. 

Die bedeutendsten Veranderungen warden jedocb in den Mm. inter¬ 
costales, pectorales und denjenigen des Pharynx gefunden. In den Mm. 
pectorales enthielten ganze Faserbiindel nnr veranderte Fasern aller 
Qualitaten; die anveranderten waren in der Minderzabl, besonders die fein- 
und grobgekornten waren reieblieb vertreten, wahrend die hyalin degen e- 
rirten nor sparsam vorhanden waren. Die Gef&sse colossal getlillt, sparsam 
hier and dort Rundzellenanhaafung. 

Gleicb bedeutend waren die Veranderungen der Mm. in ter cos tales; 
doch scheinen bier die feinkornigen und byalinen Fasern iiber die grob- 
komigen zu iiberwiegen. 

In der Pbarynxmusculatur warden nur sparsame unveranderte 
Fasern gefunden, im Uebrigen das Bild wie in den vorber erwahnten 
Muskeln. 

Die soeben gescbilderten Veranderungen waren jedoch in ein and demselben 
Muskel sehr ungleicbmassig vertheilt. Nur in den zuletzt erwahnten Muskeln 
traf ich ganze Bhndel mit veranderten Fasern, in den iibrigen waren normale 
mit veranderten bunt gemischt; je weniger ausgesproeben die Veranderungen, 
desto hunter war die Mischung. Neben einer hocligradig degenerirten Faser 
sah man dann solcbe obne Streifung, mit liyalinem oder kornigem Inbalt; die 
nachste wiederum war normal, die folgende war undeutlich quergestreift u. 8. w. 
Alle moglicben Variationen kamen vor. 

Aber auch in so gut wie anveranderten Faserbiindeln wurden erweiterte 
Capillaren gefunden. 

Die Nerven and Nervenstamme waren normal. 

Mikroorganismen and Gregarinen wurden trotz genauester Untersuchung 
nirgends gefunden. 

Der soeben geschilderte Fall ist ein typischer des Leidens in dessen 
mehr subacuterForm. Wir finden in demselben den Beginn mit Sehmerzen, 
hochgradige Oedeme nicht nur der Extremitaten und des Gesiehts, 
sondern auch am Rumpf; hochgradige Empfindliehkeit der Musculatur 
mitSchmerzenbeiBewegungen; Erytheme, profuseSchweis.se undSehluck- 
beschwerden u. s. w. Im Ganzen stiinmt das Bild mit dem vonUn v e r ri ch t 
und Strtimpell beschriebenen iiberein, wenn auch in einigenHinsiehten 
geringe Abweichungen vorkommen, die hier kurz erwiihnt werden mogen. 
So finden wir in Betreff des Oedems, dass dasselbe recht bedeutend an 
den Augenlidern und Lippen entwickelt war und dass gleiehfalls die 
Hande bedeutend geschwollen waren, wahrend meistens die Schwellung 
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dieser Theile fehlt oder nur unbedeutend ist. Auch ist die Muskel- 
veranderung keineswegs immer in meinem Fall von einem Oedem des 
Unterhautgewebes gefolgt, wie es in den meisten iibrigen Beobachtungen 
der Fall gewesen ist. 

Weiter ist die labmungsartige Schwache recht bedeutend in meinem 
Fall ausgesprochen, besonders die der Halsmuskeln, und auch die Con- 
tractur des Muse, biceps an den Armen und die, wenn auch geringe 
Atrophie der Mm. deltoidei und pectoralis verdient als relativ seltenes 
Symptom hervorgehoben zu werden. 

In pathologisch - anatomischer Hinsicht finden wir im Falle 
ausschliesslich Veranderungen des Unterhautbindegewebes und der 
Musculatur verschiedener Art, in letzterer iiberwiegend parenchy- 
matbser Natur. Die Veranderungen des interstitiellen Bindegewebes 
waren relativ unbedeutend und beschranktensichauf sparsameLeukocyten- 
infiltration um die kleinen Gefasse herum. Ausser diesen degenerativen 
% Muskelveranderungen fielen vor Allem in die Augen die colossale 
Dilatation der feinsten Capillaren, eine Dilatation, die nieht nur in den- 
jenigen Muskeln hervortrat, deren Muskelsubstanz verandert war, sondern 
auch in solchen eonstatirt wurde, in denen die Muskelfasern normal 
waren. Wie bekannt, halt Unverricht es fur charakteristisch, dass 
Her/, Diaphragma und Augenmuskeln sich nicht an dem Process be- 
theiligen. Spatere Beobachtungen jedoch lehrten, dass dem nicht 
immer so ist. In Betreff der Augenmuskeln waren dieselben allerdings 
bisher nur in einem Fall (Striimpell) ergriffen, aber Veranderungen 
des Diaphragma sind seitdem mehrmals beobachtet worden (Senator, 
Wagner, Striimpell). Und auch das Herz scheint nicht immer 
unbetlieiligt zu bleiben, wenigstens scheint in Wagners Beobach- 
t.ung eine Veranderung vorzuliegen und die klinischen Symptome 
deuteten auf deutliclie Ilerzschwache in ein paar Fallen von Lowen- 
feld. Prinzing und Buss. Die mikroskopisehe Untersuchung meines 
Falles zeigte auch, dass diese Theile nieht unbetheiligt bleiben. Im 
Herzen sind die Veranderungen allerdings relativ unbedeutend, indem 
bier die Muskelsubstanz normal war, aber die Dilatation der kleinsten 
Capillaren war bier auch deutlich ausgesprochen, und im Diaphragma 
war diese Erweiterung noch mehr ausgesprochen bei gleichzeitiger Ver¬ 
anderung der Muskelfasern. Der Unterschied ist nur quantitativ, nicht 
qualitativ. 

Auch die als charakteristisch von Unverricht angenommene Milz- 
vergrbsseningfehlteindiesem Fall, jedoch ist eine solchenur in der Minder- 
zahl der Falle erwahnt (Unverricht, Plehn, Striimpell, Buss und 
in Herz’s erst cm Fall, sowie wahrseheinlich auch in Potain's und, wenn 
auch unbedeutend, in Prin zing’s Fall), wiihrend die Milz ausdriicklich 
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als normal in den Fallen von Wagner, Hepp, Boeck, Senator (dem 
erstem Fall), Levy (erster und zweiter Fall), Herz (zweiter Fall), sowie 
Schultze bezeichnet wurde. Auch indemzweiten vonTJnverricht ver- 
offentlichten Fall scheint die Milz nicht vergrossert gewesen zu sein. 

Das von Unverricht geschilderte Krankheitsbild ist zweifellos 
ausserst charakteristisch, und wer einmal einen Fall dieser Art ge- 
sehen hat, vergisst ihn so leicht nicht. Wie ich aber im Anfang er- 
wabnte, zeigen die verschiedenen Falle nicht unbedeutende Variationen, 
und manchraal kommen solche zur Beobachtung, in denen die Haupt- 
symptome zum Theil ausgepragt sind, das eine Oder andere aber fehlt. 
Tbeils findet man fur diese Falle keine bestimmte Aetiologie, und es 
kann zweifelhaft sein, ob dieselben zur vorliegenden Krankheit zu 
rechnen sind oder nicht; theils wiederum entstehen dieselben im Ver- 
laufe eines anderen gut charakterisirten Leidens. So hatte ich Ge- 
legenheit, einige solche Falle zu beobachtem, die ein gewisses Interesse 
des Vergleichs halber und wegen der relativ ungewohnlichen Sym- 
ptome bieten. Der erste war folgender. 

8 jahr. Knabe. Aufgenommen (len 23. November 1895, ausgeschieden 
am 24. Januar 1896. 

Anamnese. Der Vater ist an Tuberculose gestorben, die Mutter leidet 
an asthinatischen Anf&llen. Pat. ist immer gesund gewesen, hat keine Kinder- 
krankheiten durcbgeinacht. Okne vorhergehendes Unwohlsein erkrankte er 
plotzlich den 2. November mit Schmerzen im Hals beim Schlucken, 
Frosteln und Fieber. Nach einigen Tagen Erbrechen, Verstopfung. Den 
5. November klagte er iiber Schmerzen im Magen und den Beinen; 
letztere warden empfindlich, jeder Druck rief heftige Schmerzen 
hervor und die Waden schwollen etwas an. Nach einigen Tagen traten 
Schmerzen in den Armen so heftig auf, dass dieselben auf weiche Kissen 
gebettet werden mussten und Pat. dieselben unbeweglich hielt, da jede Be- 
wegung die Schmerzen erschwerte. Das Erbrechen trat nur 2 mal 
auf, die Anfangs vorhandenen beftigen Kopfschmerzen verschwanden gleich- 
zeitig mit dem Fieber nach einigen Tagen. Kein Nasenbluten, Gesicht und 
Gehor normal; die ersten Tage gelinde Delirien, nachher klare Intelligenz; 
Scblaf infolge der Schmerzen gestort. 

Status den 9. November. Pat. ist ein etwas magerer .Tunge von 
blassem Aussehen. Intelligenz frei, Appetit schlecht. Stuhl etwas triige. 
Sinnesorgane normal, wie auch die Temperatur. Urin enth&lt kein Eiweiss, 
aber das Urinlassen geschieht nur mit Schwierigkeit. 

Pat. klagt fiber heftige Schmerzen in den Armen und Beinen; 
dieselben liegen auf weiche Kissen so gebettet, dass Hiinde und Ftisse in 
die Hohe liegen, da in dieser Stellung die Schmerzen am gelindesten sind, 
und Pat. hfilt dieselben unbeweglich, da jede Bewegung die Schmerzen 
steigert. Er klagt auch fiber spontane Schmerzen in der Nabel- 
gegend. 

Objectiv ist im Munde und Pharynx nichts Abnormes zu constatiren. 
Dagegen ist die Vorderarm- und, obwohl weniger, die Wadengegend 
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leicht geschwollen, wfihrend die Gelenke ihre normale Form haben. 
Letztere sind unempfindlich bei Druck und Bewegungen; diese rufen da- 
gegen heftige Schmerzen in den Vorderarm- und Wadenmuskeln 
hervor, die ausserdem wie auch die Vorderarm- und Vorderschenkelknochen 
gegen Druck fiusserst empfindlich sind. Die Oberarme sind von normalem 
Aussehen und nicht empfindlich. Dagegen klagt Pat. fiber heftige Schmer¬ 
zen bei Druck auf die untere Hfilfte des Bauches, sowie bei 
Druck aufs Rtickgrat, das auch beim Versuch des Pat., sich nach vorn 
zu beugen, schmerzhaft ist. 

Gesicht, Augenbewegungen, Respiration normal, Herz und Lungen 
normal. Nirgends Verfinderungen der Haut, auch nicht an den geschwolle- 
nen Theilen. 

Ord.: Salicyl. natr. 

15. November. Keine Wirkung der Salicyls&ure. Heute wurden kleine 
punktformige Blutungen fiber dem Ellbogen in der Ole^ranongegend, 
in den Kniekeblen und auf beiden Fusssohlen constatirt, ausserdem 
8ymmetrisch einige mehrere Quadratcentimeter grosse blaue Flecken, den 
Ansatzpunkten des Muse, gracilis an beiden Beinen entsprechend. Das All- 
gemeinbefinden ist etwas besser, jedoch klagt Pat. immer noch fiber heftige 
Schmerzen, auch in der Unterbauchgegend, obgleich die Empfindlichkeit etwas 
abgenommen hat. Auch das Rtickgrat ist weniger empfindlich. Heute wurde 
Eiweiss in dem Urin constatirt, aber kein Blut. 

18. November. Die vorher erw film ten Blutungen abgeblasst, keine neue 
Blutungen oder sonstlge Ver&nderungen der Haut. Die Empfindlichkeit 
der Arm- und Beinmuskeln verschwunden, aber Pat. klagt heute 
fiber besonders heftige Schmerzen im Bauche, obgleich Druck daselbst 
verhfiltnissmfissig wenig schmerzt. 

21. November. Pat. kann heute etwas stehen und gehen ohne Schmerzen; 
solche finden sich dagegen fiusserst heftig spontan im Bauch; Pat. jam inert 
laut deswegen, liegt zusammengekrummt und zieht die Beine gegen den 
Bauch hinauf. Druck auf den Bauch wenig schmerzhaft. 

23. November (Aufnahme in die Klinik). Pat. ist blass und sehr mager. 
Intelligenz und Sinnesorgane normal. Temperatur normal. Urinmenge 
nur 100 ccm in 24 Stunden, entlialt Blut und 0,09 Proc. Eiweiss; im Sedi¬ 
ment reichliche Menge rother Blutkorper wie Leukocyten, hyaline, fein- und 
grobkbrnige und mit Blutkorperchen besetzte Cylinder. Pat. klagt heute 
nicht melir fiber Schmerzen, weder beim Liegen noch Gehen. 

Mund und Pharynx normal. Gang recht gut, wenn auch wie die 
Armbewegungen etwas kraftlos. Die Musculatur der Arme und Beine etwas 
reducirt, weicli und schlaff. Druck auf Vorderarm und Vorderschenkel wie 
auf das Rtickgrat nirgends empfindlich, dagegen bedeutende Empfindlich¬ 
keit der Ob er sc he nk el bei stfirkerem Druck, besonders an den Aussen- 
seiten, wahreud ein leichterer ihn wenig beschwert; die Muskeln von nor- 
maler Consistenz. Active und passive Bewegangen fiberall moglich, nur 
bei forcirter Beugung und St reckling der Beine gelinde Schmerzen im Ober- 
schenkel Auch Druck auf den Bauch in den Seitentbeilen und unterhalb 
des Xabels ruft heftige Schmerzen hervor, obgleich objectiv nichts zu ent- 
decken ist.. 

Nirgends Oedem, Haut fiberall von normalem Aussehen, Sensibilit&t in 
alien Hinsichten normal. 
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Die Patellarreflexe, Cremaster- and Baachrefleze normal, die Cubital- 
refleze schwach. 

Innere Organe mit Ansnahme der Nieren normal, Milz nicht vergrbssert. 

Periphere Nerven normal mit Ansnahme des N. peroneus, der etwas 
empfindlich bei Druck, sonst aber von normaler Dicke ist. 

Die Nephritis verschwand nach Verlanf einiger Monate, Pat machte 
Anfmug Janoar eine Angina dnrch and verliess das Krankenhans gesnnd 
den 24. Janoar. 

In diesem Falle entstanden also nach einer initialen Angina mit gastri- 
schen Storungen, Kopfschmerzen und gelinden Delirien heftige Schmerzen 
in der Bauch- und Beinmusculatur mit hochgradiger Empfindlichkeit 
bei Druck und Bewegung, bald von ahnlichen Schmerzen im Rflcken 
und Armen gefolgt, hauptsachlich auf die Yorderschenkel und Vorder- 
arme beschrankt Oedem fehlte, nur die Waden waren in toto etwas 
angeschwollen t auch beschrankten sich die Hautveranderungen auf punkt- 
formige sowie einige grossere Blutungen am die Ellenbogen-, Knie- 
und Fussgelenke herum, wahrend Erytheme niemals beobachtet wurden. 
Endlich traten nach Abnahme der Druckempfindlichkeit der Bauch- 
muskeln heftige Schmerzen im Hypo gas trium auf und es entwickelte 
sich eine acute Nephritis. Nach zwei Monaten wurde Patient wieder 
vollig hergestellt, obgleich schon frfiher alle Symptome von Seiten der 
Musculatur verschwunden waren. 

Gehfirt nun dieser Fall zu derselben Gruppe wie die vonUnver- 
richtund Anderen geschilderten Falle? Ich glaube, dass dem so ist Wir 
haben es in diesem Falle unzweifelhafk mit einer ziemlich diffusen und 
fast gleichzeitig auftretenden Muskelaffection zu thun; die ausgesproche- 
nen, auf die musculbsen Theile bei Bewegungen beschrankten Schmerzen 
und die hochgradige Empfindlichkeit dieser Theile bei Druck spre- 
chen bestimmt hierfur. Andererseit fehlen aber hier alle Oedeme — 
die pralle, obgleich geringe Schwellung der Waden war mehr diffus, 
Fingereindrficke liessen sich nicht in der Haut hervorrufen — und 
auch die Hautveranderungen waren recht unbedeutend, indem Erytheme 
niemals beobachtet wurden, nur einige Blutungen um einige Gelenke 
herum. Aber die Abwesenheit letzterer Symptome scheint mir nicht 
bestimmt gegen die oben erwahnte Annahme zu sprechen. Wie spater 
erwahnt werden soil, kann das Oedem in mehreren Fallen, die unzwei- 
felhaft hierher gehoren, fiber ergriffenen Muskeln fehlen, und auch der 
Charakter der Hautveranderung dfirfte kaum von solcher durchschnei- 
dender Bedeutung sein, dass nur aus dem Fehlen derselben der Patient 
als nicht hierher gehorend betrachtet werden kann. Wenn man die 
proteusartigen Formen der Hautveranderungen, die bei der Dermato¬ 
myositis beobachtet worden sind, durchsieht, gewinnt man unzweifel- 
haft den Eindruck, dass keine derselben charakteristisch fur vorliegen- 
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des Krankheitsbild ist. So finden wir erysipelasahnliche Rothung in 
Wagner’s, Strumpell’s, Senator’s und Levy’s zweitem Fall, ein 
Erythem in Potain’s, Hepp’s, und in Senator’s erstem Fall ein Ery¬ 
thema contusiforme, endlich in Buss’ Fall ein morbilliahnelndes Ery- 
them, das endlich in ein Erythema contusiforme mit Blutungen uber- 
ging. In Jacoby's Fall fand sich Rothung mit Blutungen, in Plehn’s 
theils roseolaformige, theils mehr diffuse Rothung und Blutungen, in 
Lowenfeld’s rothe, nacli und nach confluirende Flecken mit schmutzig 
braunem Centrum und bleibender Hautpigmentirung. In Herz’s Fallen 
traten in dem ersten begrenzte Rothung an verschiedenen Stellen 
an einem Bein, in dem zweiten zwei begrenzte gerothete Partien, in 
Prinzing’s Fall mehr blaurothe Flecken, in Levy’s erstem linsen- 
bis grossere erhabene Flecke, spater von einer Purpura gefolgt, in 
meinem Fall ein Erythem im Gesicht und gleichzeitig ein Ekzema 
rubrum an denHanden auf. Urticariaahnelnde Eruption fand sich inUn- 
verricht’s beiden und Senator’s zweitem Falle, obgleich in Betreff 
des letzteren es zweifelhaft erscheinen diirfte, ob die Eruption als Sym¬ 
ptom der Krankheit betrachtet werden kann, da dieselbe nur einmal 
nach einem Bade auftrat. Eigenthiimliche erhabene bliiuliche Ringe, 
den Strumpfbanderfurchen entsprechend, wurden in Levy’s viertem Fall 
beobachtet. In Boeck’s Fall endlich fehlten alle Erytheme und Blu¬ 
tungen. Die Variationen in Betreff der Form der Hautveranderuug 
und der Intensitat derselben sind also recht bedeutende, und nichts 
Unwahrscheinliches diirfte deshalb in der Annahme liegen, dass einmal 
dieselben minimal sein konnen oder sogar, wie im Boeck’schen Fall, 
ganz fehlen konnen und trotzdem der Fall zur selben Krankheitsgruppe 
gehort. Wenn aueli zugogeben werden muss, dass die Form der Haut- 
veranderung gewolmlich anderer Art ist, als in meinem Falle, so sind 
doch purpuraahnliche Eruptionen auch in zweifellosen Fallen des Lei- 
dens beobachtet worden, und aus diesem Umstande allein dieselben 
nicht hierher zu rechnen, diirfte kaum berechtigt sein. Voile Sicherheit 
in dieser Hinsicht lasst sich nicht gewinnen, ehe das supponirte Krank- 
heitsgift naher bekannt ist. Auch in dieser Hinsicht giebt die Kranken- 
geschichte keine Anhaltspunkte, um denselbeu als nicht zur Dermato- 
myositis gelibrend zu betrachten. 

Eine periphere Neuritis liegt bestinimt nicht vor. Allerdings wurde 
eine leichte Emplindlichkeit des einen N. peroneus constatirt, jedoch 
war dieses Syni]>tom ganz vereinzelt, und iihnliche Veranderungen 
fan den sich an keinem der andereu Nerven; ausserdem fehlten alle 
Sensibilitatsstiirungen, und auch die Schmerzen waren nicht spontan, 
sondern traten nur bei Bewegungen auf. Eine Trichineninvasion, an 
die iibrigeus der behaudelnde Arzt gedacht hatte, diirfte ausgeschlossen 
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werden konnen, da nach Aussage der Mutter der Knabe niemals 
Schweinefleisch oder Wurst verzehrte. Am schwierigsten diirfte die 
Ausschliessung eines acuten Rheumatismus sein. Der Sitz der Blutungen 
um die Gelenke herum lasst den Gedanken, die Blutungen als Ausdruck 
einer Peliosis rheumatica aufzufassen, recht annebmbar erscheinen. Die 
Gelenke waren jedoch immer frei; auch das Auftreten einer acuten 
Nephritis ist meiner Erfahrung nach relativ selten bei rheumatischen 
Affectionen. Wirklicbe Nephritiden mit einem Sediment von Blut- 
korperchen, Leukocyten, fein- nnd grobkornigen Cylindern habe ich nur 
ausnahmsweise bei rheumatischen Affectionen — ich verfuge augen- 
blicklich iiber ca. 900 wahrend der letzten sechs Jahre im Krankeuhause 
beobachtete Falle yon acutem Gelenk- und Muskelrheumatismus — 
und immer nur bei solchen der Gelenke beobachtet, wahrend dieselben 
mir bei acutem Muskelrheumatismus nicht begegnet sind. Andererseits 
finden wir in mehreren der bisher veroffentlichten Fallen von Dermato- 
myositis eine Nephritis beobachtet, so in Striimpell’s, Senator’s zwei- 
tem und Levy’s zweitem Fall, also relativ oft, wenn man die geringe 
Zahl der bisher veroffentlichten Beobachtungen in Betracht zieht. Auch 
in den Fallen von Boeck und Hepp wurde bei verhaltnissmassig ge- 
ringem Fieber Albuminurie beobachtet, die also weniger auf Rechnung 
der erhohten Temperatur als der Krankheitsursache zu setzen ist, wah¬ 
rend die Albuminurie im ersten Falle von Senator als Folge der hohen 
Temperaturen aufgetreten sein kann. 

Die Annahme einer abortiven Dermatomyositis scheint mir des- 
halb ftir den Fall am wahrscheinlichsten zu sein. 

Schwieriger zu entscheiden, ob zu vorliegender Krankheitsgruppe 
gehorig oder nicht, durfte folgender Fall sein. 

24j&hriges Dientm&dchen. Aufgenommen den 27. Miirz 1896, aus- 
geschieden 12. Mai 1896. 

Anamnese. Pat., ohne hereditiire Belastung und im Allgemeinen 
gesund, erkrankte vor 3 Wochen mit Frost, Kopfschmerzen, Fieber und 
Schmerzen beim Schlucken, S 3 r mptome die jedoch bald verschwanden. 
Vor 8 Tagen traten plotzlich heftige Schmerzen iiber der Mitte 
des Brustbeins auf unter gleichzeitigem Gefiihl von Beklemmung, Atliem- 
noth und Herzklopfen, die bis vor 4 Tagen anliielten, um dann zu 
verschwinden. Statt dessen traten Schmerzen in der linken Schenkel- 
beuge, in beiden Oberschenkeln und in der linken Wade auf; keine 
Schmerzen in den Gelenken, keine deutliche Schwellung der Beine. Nie- 
mals Gelenkrheumatismus, niemals Scharlach. 

Status bei der Aufnahme. Pat. ist bleick nnd mager, Appetit und 
Stuhl gut, Intelligenz normal. Puls 116, etwas weicli. Urin frei von 
Eiwei88 und Zucker, Temperatur Abends 38,4°. 
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Pat. klagt iiber Schmerzen im ganzen linken Bein, besonders 
in den Muskelmassen sowie im rechten Oberschenkel, namentlich 
bei Bewegungen hervortretend. Sonst keine subjectiven Symptome. 

Bei der Untersuchung der Beine bemerkt man einen deutlichen Unter- 
schied in der Dicke der Beine, indem das links dicker ist. Der Umfang 
des linken Oberschenkels, 20 cm oberhalb der Kniescheibe, ist 46 cm, des 
rechten 44; des linken Unterschenkels 15 cm nnterhalb der Kniescheibe 34, 
des rechten 33 cm. Die Haut iiberall von normaler Farbe, ohne Aus- 
schlag oder sonstige Veranderungen. Beim Palpiren der geschwollenen 
Theile kann kein Oedem constatirt werden im Unterhautgewebe. Die 
Theile, besonders die Waden, flihlten sich fest und hart an, gleichsam als 
ob die Muskelmassen geschwollen w&ren; kein Geftihl von Teigig- 
keit. Druck auf die geschwollenen Partien ist ausserst e nip find lich. 
Bewegungen, sowohl activ wie passiv, rufen heftige Schmerzen in 
den geschwollenen Muskeln hervor. Die Gelenke sind frei, von normaler 
Configuration, Patellarreflexe vorhanden. 

Herz nicht deutlich vergrossert. Ein schwaches prasystolisches 
Gerausch an der Spitze, der erste Ton fiber der Pulmonalis nicht scharf 
abgesetzt, der zweite Pulmonaliston accentuirt. Lungen sind normal. 
Milzdampfung ist etwas vergrossert, geht bis nahe an die vordere 
Axillarlinie. 

28. Mfirz. Heute auch heftige Schmerzen in der rechten Wade, 
die sich etwas teigig anfuhlt und sehr empfindlich ist; keine Ver- 
anderung der Haut und des Unterhautbindegewebes. Temperatur 
37,6°. 

29. Marz. Deutliche Schwellung auch der rechten Wade; die 
Schwellung der linken hat nocli zugenommen; nirgends ein Oedem zu 
constatiren mit Ausnahme der Gegend vor der linken Tibia, wo- 
selbst Fingerdruck eine seichte Grube hinterUisst, wiihrend sonst der 
gauze Yorderschenkel prall gespannt und ausserst empfindlich 
bei Druck ist. Heute auch deutliche Schwellung der Adductoren- 
gruppe an den Oberschenkeln; dieselbe ffihlt sich fest und hart an und 
ist ausserst empfindlich; kein deutliches Oedem in derselben. Umfang 
der linken Wade 36 cm, der rechten 34,5 cm. Abends Temp. 38°. 

31. Marz. Der linke Vordersclienkel weniger empfindlich; ffihlt sich 
weniger prall an als vorher, ist aber nocli imnier recht empfindlich. Der 
rechte Vordersclienkel nocli melir geschwollen, heftige Schmerzen in dem- 
selben wfilirend der Nacht. Temperatur von jetzt an normal. 

3. April. Zustand unverandert. Heute nicht unbedeutendes Oedem 
beider Ffisse. 

4. April. Schmerzen geringer, Zustand sonst derselbe. 

5. April. Beide Vordersclienkel weicher und weniger empfindlich, noch 
iirnner Schmerzen, die Pat. in die Tiefe der Muskelmassen verlegt. 

Nacli uiul nach nahmen die Schwellung und die Schmerzen ab wie 
auch das Oedem am Fussriicken. und Pat. verliess gesund in Betreflf der 
Beine das Krankenhaus, wahrend die Symptome von Seiten des Herzens 
unveriindert waren. Niemals Veranderungen der Haut. 

Bell and lung: Natr. salicyl. 1.5 g 3maltgl. — Cing. Nept. — Euphorin. 
— Ichthyol ausserlich. — Antifebrin — Bader, endlich gelinde Massage. 
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Irgend welche dentliche Einwirkang der inneren Medication war nicht zu 
constatiren; am meisten linderten die Umschl&ge die Schmerzen. 

Bei der Patientin entwickelten sich also einige Zeit nach einer 
Angina heftige Schmerzen in den Muskeln der Beine, zuerst am linken, 
spater am rechten, unter gleichzeitiger fester, praller Schwellung und 
Empfindlichwerden der Muskelsubstanz; eigentliches Oedem des Unter- 
hautbindegewebes fiber den Muskelmassen fehlte, dagegen trat ein solches 
einige Zeit nach der Entstehung der Schmerzen an der Vorderseite der 
Tibia und an den Fiissen auf. Ausserdem wurde auch Endocarditis der 
Mitralis und eine deutliche, wenn auch geringe Milzschwellung con- 
statirt, wahrend Hautveranderungen niemals beobachtet wurden. Der 
Process verlief unter geringer Temperatursteigerung. 

Ob nun dieser Fall zur Dermatomyositis zu rechnen ist oder nicht, 
scheint mir wie gesagt etwas zweifelhaft. Man konnte ebenso gut an 
einen auf rheumatischer Basis entstandenen myositischen Process denken. 
Es ist vor Allem das Auftreten der Endocarditis in diesem Falle, die eine 
solche Annahme wahrscheinlich macht, denn Veranderungen der Klappen 
des Herzens sind bisher niemals bei der Dermatomyositis beobachtet 
worden. Auch das Begrenztbleiben der Veranderungen auf die unteren 
Extremitaten durfte eher far als wider eine solche Annahme spreclien, 
obgleich Aehnliches auch in unzweifelhaften Fallen von Polymyositis 
beobachtet worden ist, wie in dem vierten Levy’schen Falle mit einem 
einer Thrombose der unteren Hohlvene ahnelnden Krankheitsbilde. 
Auch die Abwesenheit aller Hautveranderungen, obgleich, wie ich schon 
betont habe, dieser Umstand an und fur sich keine cntscheidende Be- 
deutung hat, durfte unter diesen Umstanden eher fiir den rheumatisehen 
Charakter des Leidens sprechen. Nur die vorhandene Milzschwellung 
konnte Bedenken erwecken, denn dieselbe gehdrt meines Wissens nicht 
zum Symptombilde der rheumatisehen Myositis, wohl ist dieselbe aber 
mehrmals bei der Dermatomyositis beobachtet, worden. Mdglicherweise 
konnte man an einen Zusammenhang derselben mit der vorhergehenden 
Angina und der dieselbe veranlassenden Infection denken, Alles in Allem 
scheint es rich tiger den Fall, obgleich er mehrere Ziige mit dem Bible 
der Dermatomyositis gemeinsam hat, als eine rheumatische Affection 
aufzufassen. 

Dagegen durfte in dem folgenden Fall irgend ein Zweifel an der 
rheumatisehen Natur des Leidens trotz der in mehreren Hinsiehtmi 
recht grossen Uebereinstimmung mit der Dermatomyositis nicht mt- 
stehen konnen. 

19jAhriger Schuhmacher. Aufgcnommen am 17. Miirz Ism;, aus- 

geschieden 17. April 1896. 

Deutsche Zeitscbr. f. Nervenheilkurule. XII. B»l. \2 
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Anamnese: Pat. stammt aus gesunder Familie und ist immer gesund 
gewesen. Im letzten Winter hat er fortw&hrend gehustet, meistens des 
Morgens, niemals Bluthusten, keine Nachtschweisse, geringe Abmagerung 
w&hrend der letzten Zeit. Vor 5 Tagen erkrankte er mit heftigen 
Schraerzen in beiden Kniegelenken und gleicbzeitiger bedentender 
Schwellung und Schmerzen der Weichtheile des Ober- und 
Vorderschenkels. Am folgenden Tage Schmerzen auch im rechten 
Ellenbogengelenk und Schwellung der Weichtheile des Ober- 
und Vorderarms nebst Schmerzen. Vor 2 Tagen fing auch das linke 
Fuss- und Ellenbogengelenk an zu schmerzen nnd die angrenzenden 
Weichtheile schwollen an. Beim Ergreifen neuer Gelenke wurden die 
Schmerzen in den vorher ergriffenen gelinder, die Schwellung bestand jedoch 
unverandert fort. Am Tage vor der Aufnalime Schmerzen beim Schlncken; 
keine Gonorrhoe. 

Status bei der Aufnahme. Pat. ist mager, Hautfarbe blass. Intelligenz 
frei, Appetit und Stuhl normal. Puls weich, regelmassig, 136. Urin frei 
von Eiweiss und Zucker. Temperatur Abends 38,8°. 

Pat. klagt iiber Schmerzen in den Gelenken. hauptsachlich bei 
Bewegungen hervortretend, wie auch in den dazwischen liegenden 
Muskelmassen. 

Objectiv constatirt man in Betreff der Beine einen geringen Erguss 
in das rechte Kniegelenk. das linke ist nicht geschwollen, aber etwas 
empfindlieh bei Druck. wie auch das rechte Hiiftgelenk; das 
linke Fussgelenk und die umgebenden Tlieile sind bedeutend geschwollen, 
die Weichtheile dort odematos und diffus bl&ulich verfarbt (Blutungen 
in das Unterhantgewebe). Der ganze linke Vorderschenkel ausserdem 
etwas, wenn auch unbedeutend geschwollen, nirgends Oedem, mit Aus- 
nahme der Gegend des oben genannten Fussgelenkes, aber die Muskeln 
fiihlen sich test an und sind bei Druck selir empfindlieh; Schmerzen 
auch beim Versuch den Fuss activ und passiv zu bewegen. Der 
rechte Vorderschenkel ist normal. 

An den Armen ist das rechte Ellenbogengelenk etwas geschwollen 
und empfindlieh bei Druck und Bewegung; ausserdem sind die Weich¬ 
theile am rechten Vorderarm etwas geschwollen, fiihlen sich fester 
an als normal und schmerzen bedeutend bei Druck und Bewegung. 
Am linken Arm sind die Veranderungen bedeutender. Die linke Hand 
und die Handgelenkgegend ist bedeutend geschwollen, gerothet 
und hochgradig empfindlieh; die Haut an der Dorsalseite des Gelenks 
ausserdem schwach diffus bl&ulich gefiirbt in Folge subcutanen Blut- 
austrittes. Gleich oberhalb des Handgelenkes ist der Vorderarm nur 
unbedeutend dicker als normal, aber holier hinauf findet sich eine bedeu- 
tende Anscliwellung. -des Vorderarmes und die Halfte des 
Oberarmes umfassend, spimlelfbrmig nach beiden Enden bin abnehmend. 
Die geschwollenen Tlieile sind hochgradig empfindlieh bei Druck, 
der tiefe Del Ion hinterliisst. besonders an der Streckseite; die Muskeln 
sind durch das Oedem hindurch nicht deutlich zu palpiren. Die Haut am 
Vorderarm ist blass, am Oberarm und iiber dem Ellenbogengelenk 
bedeutend gerothet und glatt, aber oline subcutane Blutungen. Active 
and passive Bewegungen fast unmbglich in Folge heftiger Schmerzen. 
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Eopf- und Rumpfbewegungen normal; die Bauchmuskulatur ist 
etwas empfindlich bei Druck, aber nicht gesehwollen. 

1m Schlnnde nichts Abnormes. 

Herz nicht vergrbssert, die Tbne rein, aber dnmpf. 

In den Lungen reichliche Rasselger&usche, nirgends D&mpfung. Milz 
und fibrige Baucheingeweide normal. 

28. M&rz. Die Empfindlichkeit der linken Wade heute geringer. 
Frische diffuse Blutungen an der Innenseite des linken Ellen- 
bogengelenkes und in den angrenzenden Weichtheilen. Temperatur 
Morgends 87,4°, Abends 87,2°. 

29. M&rz. Schwache Gelbf&rbung der Haut an der Streckseite des 
linken Armes. Temperatur Morgens 87,6°, Abends 87,8°. 

30. M&rz. Nach noch mehr eingetretener Abschwellnng des linken 
Armes ffihlen sich die unterliegenden Muskeln teigig an und sind bei 
Druck etwas empfindlich. Der Umkreis des Oberarmes, Mher 30 cm, 
heute nur 24 cm. Heute ist der rechte Oberarm bedeutend gesehwollen, 
bei Druck empfindlich, der eine tiefe Delle hinterl&sst, auch die 
Gegend des rechten Ellenbogengelenkes gesehwollen, Umkreis 
20 cm. Abends ausserdem Schwellong and Schmerzen an der rechten 
Seite des Halses mit nicht unbedeutender Druckempfindlichkeit. 
Temperatur Morgens 87,4°, Abends 38,1°. 

1. April. Der obere Theil des rechten Muscnlus sternocleido- 
mastoideus sowie die oberen Halsmuskeln derselben Seite dentlicher 
gesehwollen und mehr empfindlich. Bewegungen des Eopfes rufen 
hier heftige Schmerzen hervor. Temperatur von jetzt an normal. 

2. April. Die Schwellong am Halse heute verschwunden; statt dessen 
geringe Schwellong, Empfindlichkeit and Schmerzen in den linken 
Ges&ssmuskeln. Die Schwellong des rechten Armes hat bedeutend ab- 
genommen. 

3. April Oedem jetzt fiberall verschwunden mit Ausnahme der 
Dorsalflftche der rechten Hand und des Handgelenkes. Die Haut an den 
Stellen der vorher erw&hnten Blutungen gelblich gef&rbt. 

Die Besserung schritt hierauf continuirlich vorw&rts und Pat ver- 
liess gesund die Klinik am 17. April. 

Behandlung: Natr. salicyl. 6 g pro die — Digitalis, Bftder. 

Ein Fall, der in mehreren Hinsichten an das Unverricht’scbe 
Krankheitsbild erinnert mit den successiv nach einander ergriffenen 
Muskelpartien des Korpers. Die Haut fiber den Muskelmassen war 
hochgradig odematos, die Muskeln ffihlten sich teigig an und waren 
hochgradig empfindlich bei Druck und auch bei Bewegung; auch Haut- 
veranderungen in Form von theils diffuser Bothung theils Blutungen 
ins Unterhautgewebe fanden sich vor. Andererseits aber waren ver- 
schiedene Abweichungen zu constatiren. Das Oedem hatte niemals 
den eigenthumlich prallen Charakter, der so oft bei jenem Leiden er- 
wahnt wird; eine tiefe Delle war leicht bei Druck hervorzurufen und blieb 
lange bestehen, auch fehlten die profusen allgemeinen Schweisse, die 
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so oft auftreten; endlich mogen die nicht unbedeutenden Gelenkver- 
anderungen, die das Krankheitsbild einleiteten und lange Zeit bestehen 
blieben, hervorgehoben sein. Letztere fehlen dagegen so gut wie constant 
bei derUnverricht’schen Dermatomyositis undsprechenentschiedenfor 
die rheumatische Natur des eben geschilderten Krankheitsbildes. Auch 
die giinstige Wirkung der Salicylsaure in diesem Falle, die bei der 
Dermatomyositis gewohnlich ohne Einfluss ist, bestatigt diese Auffassung. 
Der Fall ist insofem von grossem Interesse, als er den unzweifelhaften 
Beweis liefert, dass auf rheumatischer Basis Krankheitsbilder entstehen 
konnen, die in vielen Hinsichten an das yon Unv er rich t geschilderte 
Leiden erinnern. 

Endlich erlaube ich mir der Vollstandigkeit halber einen Auszug 
aus der Krankengesehichte eines Falles von multipler Neuritis mitzu- 
theilen, in dem gewisse Symptome denen bei der Dermatomyositis 
ahneln. 

24jahriger Mann, Bierzapfer. Aufgenommen am 10. September 1896, 
ausgeschieden 5. Februar 1897. 

Anamnese: In der Familie keine heredit&ren Krankheiten. Spondylitis 
mit 1 1 2 Jahren, nacli der er 5 Jahre bettl&gerig war; Abscesse warden 
in beiden Eiiftregionen geoffnet. Seitdem schwach im Riicken beim Heben 
schwerer Lasten, sonst gesund. Pat. lebte unter guten Verhaltnissen, hatte 
vor 3 Jahren Gonorrhoe, ist niemals luetisch inficirt worden. Niemals 
Diphtheritis. Seit dem llerbst 1895 in einem Biergesch&ft, musste er in 
feuchten Kellern arbeiten und fing an nicht unbedeutende Quantitiiten Bier 
zu trinken. 1m Mai 1896 litt er durch 3 Wochen an einer am Tage um 
die Knochel entstehenden und manchmal bis an die Knie reichenden An- 
schwellung der Beine, die jedoch des Naclits wieder verschwand. 
Wiihrend dieser Zeit fiihlte er sich matt, die Beine wollten ihn nicht 
tragen; sonstige Beschwerden fehlten. Urin wurde nicht untersucht 
Nacli 3 Wochen verschwanden die Anschwellungen der Beine, die Mtidig- 
keit blieb jedoch bestehen, und Pat. musste deshalb einen Platz als Schreiber 
annehmen. Anfang Juni bemerkte Pat. eine Schwache der H&nde, und 
wall rend des Sommers variirten die eben genannten Beschwerden bedeutend. 
Bald war alle Schwache fast verschwunden und Pat. fiihlte sich recht wohl. 
bald trat dieselbe mehr liervor. Nach und nacli fingen die H&nde, 
besonders die rechte. an fiir kurze Zeit zu schwellen. Einen Monat vor 
der Aufnahme trat cine neue Anscliwellung der Hande und Beine 
ein, und Pat. musste seine Schreiberarbeit aufgeben; die Beine wurden sehr 
dick und der herzugeru teiie Arzt constatirte eine unregelmilssige. 
schwache Herzarbeit und diagnosticirte eine Myocarditis; von einer 
mbglicherweise vorhandenen Parese wurde niclits beobachtet. Bis vor 
14 Tagen war Pat. autgewesen, musste aber seitdem das Bett hiiten; die 
rechte Hand wurde gelahmt, und Pat. musste gespeist werden. Die 
letzten Tage konnte er sich nicht im Bette aufrichten, Pressen beim 
St-uhl war dagegen mbglieh. 

Wiihrend der ganzen Zeit bat Pat. keine Symptome von Seiten der 
Nerven des Kopfes und Schlundes beobachtet. Er litt niemals an Kr&mpfen, 
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Zuckungen, niemals an Schmerzen oder Par&sthesien mit Ausnahme eines 
leichten Gefiihls yon Eingeschlafensein der Finger und Zehen. 
Das Allgemeinbefinden ist immer gut gewesen, weder Frbsteln, noch Fieber, 
noch Herzklopfen. 

Status. Pat ist schm&chtig gebaut, von blassem, nur unbedeutend 
angegriffenem Ausseben. Appetit ist gut, Stuhl regelm&ssig. Puls bei 
der Aufnahme 110, weich, unregelm&ssig, heute nacb 40 Tropfen 
Digitalinum crystallisatum Mialhe kr&ftiger, 68, aber noch unregelmassig. 
Temperatur afebril. Urin frei von Eiweiss und Zucker. 

Subjectiv klagt Pat. noch iiber ein Gefiihl von Mattigkeit, keine 
Schmerzen. 

Eitriger Ausfluss aus der Urinrohre mit Gonokokken. 

Die Hautfarbe blass, keine Cyanose des Gesichts, in beiden Hiiftgegenden 
Narben. An der Anssenseite des rechten Oberschenkels einige Naevi. An 
der Anssenseite des linken Fussgelenkes einige punktfdrmige Blu- 
tungen, sonst nirgends Exantheme oder Ekzeme. Bedeutendes Oedem 
iiber den unteren Theilen des Riickens und den Riickseiten der 
Oberschenkel, besonders des rechten, der fast in to to odematos ist. Die 
Haut der rechten Hand runzelig wie nach einem verschwundenen 
Oedem. Sonst nirgends deutliche Schwellung. Die geschwollenen 
Theile sind hochgradig empfindlich nicht nur bei Druck auf die 
oberflachlichen Theile, sondern noch mehr bei Druck in die Tiefe, bei dem 
die Muskeln jedoch nicht durchzufiihlen sind. 

Im Uebrigen fand sich eine hochgradige Tachycardie; deutliche 
Parese der Arme, des Rumpfes, des Diaphragma, mit hochgradiger 
Erapfindlichkeit der Muskeln und Nerven ohne Sensibilitatsstorungen, 
mit nicht unbedeutender, stetig zuuehmender Atrophie und hochgradig 
herabgesetzter elektrischer Reizbarkeit und verschwundene Patel- 
larreflexe. 

Weitere Oedeme entwickelten sich nicht, das Oedem der geschwollenen 
Theile war nach 14 Tagen geschwunden, aber die Muskeln blieben noch 
lange Zeit hochgradig empfindlich; ausgepragto Teigigkeit derselben war 
jedoch niemals zu eonstatiren. 

Pat. verliess gesund das Krankenhaus am 5. Februar 1897. 

Einige Ziige hat der vorliegende Fall mit der Dermatomyositis 
gemein, namlich das bedeutende Oedem uber einigen Muskelgruppen 
und die hochgradige Empfindlichkeit der Muskeln. Dass bier myo- 
sitische Veranderungen als Folge eines neuritischen Processes, analog 
mit den von Senator als Neuromyositis besehriebenen, vorhanden 
waren, ist anzunehmen, obgleich die Oedeme nur in ziemlieh be- 
schrankten Bezirken auftraten. In Betreff des Falles im Uebrigen 
moge bier nur bemerkt werden, dass derselbe ein Pendant zu dem 
ersten von Rosenblath vor einiger Zeit verbflentliohten ist. — 

In den 5 soeben mitgetheilten Fallen linden wir Veranderungen. 
die, wenn auch in Extensitat und Intensitat variirend, doeli reelit sehr 
an einander erinnern. Hochgradige Empfindlichkeit der Muskeln mit 
Schmerzen bei Druck und Bewegungen, Oedem des Unterhautgewebes 
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(den zweiten Fall ausgenommen) und, wenn auch in einigen Fallen nur 
unbedeutende Hautveranderungen in Form yon Blutungen, Erythemen 
und Ekzemen. Sie unterscheiden sich jedoch in Betreff der Aetiologie 
dieser Veranderungen. Wahrend im ersten und zweiten Falle dieselbe 
unbekannt ist, entstanden die Symptome im dritten und vierten auf 
rlieumatischer Basis und im funften als Begleiterscheinung einer mul- 
tiplen Neuritis. 

Die Frage ist gewiss berechtigt, ob irgend welche verwandtschaft- 
liche Beziehungen zwischen diesen verschiedenen Fallen bestehen 
oder nicbt? 

In atiologischer Hinsicht diirfte diese Frage noch nicht spruchreif 
sein, denn wir wissen nichts Bestimmtes iiber die Aetiologie der Der- 
matoinyositis. 

Der Versuch Fraenkel’s, diese als Ausdmck einer septico-pyami- 
schen Infection aufzufassen, sowie Herz’s Annahme, dass die schwe- 
reren Falle mit Eiterbildung auf virulentere, die leichteren auf abge- 
schwachte Krankheitserreger zuruckzufuhren sind, diirfte wenig Anklang 
linden. Wie schon Unverricht und Striimpell betonen, sind doch 
die Unterschiede der fraglichen Falle gegeniiber den als Dermatomyo- 
sitis bezeichneten so bedeutende, dass dieselben als nicht zusammen- 
gehorend betrachtet werden konnen. Dort Eitererreger in den Muskeln, 
Eiterung und Entstehung im Zusammenhang mit irgend einem primaren 
Infectionsherd, von dem die septische Erkrankung ausgegangen ist; hier 
niemals irgend welche Krankheitserreger nachweisbar, niemals Eiterung 
und kein primarer Infectionsherd. Die yon Fraenkel und Anderen 
geschilderten Falle sind meiner Ansicht nach nur als secundare Muskel- 
erkrankungen aufzufassen und seharf von den eigentlichen primaren 
Dermatomyositiden zu trennen. 

In Betrelf letzterer sind. wie bekannt, in atiologischer Hinsicht zwei 
Ansichten geltend gemacht worden: nach der einen, deren Hauptver- 
treter Unverricht ist, der noch in seinem letzten Artikel in den 
Eneyklopadischen Jahrbuehern hervorhebt, dass wir iiber die wahren 
Ursachen der Dermatomyositis noch im Uuklaren sind, dass aber die 
Annahme eines infect ibsen A gens nach dem Staude unserer jetzigen 
Kenntnisse die grbsste Wahrscheinlichkeit ftir sich hat, beruht die 
Krankheit auf einer Infection; nach der anderen, von Senator vertre- 
tenen, der jedoch gleiehzoitig nicht die Moglichkeit verneint, dass ein 
von aussen in den Kbrper eingefiihrtcs Gift das Symptomenbild her- 
vorrnfen kann, auf einer Autointoxication. 

Die Abwesenlicit aller geformten Krankheitserreger trotz genauester 
hierauf gerichteter Untersuehungim der Muskeln im frischen Zustand 
in meinem Falle, sowie die mit dem gleiehen negativen liesultate unter- 
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suchten Falle von Unverricht und Strumpell machen es recht wahr- 
scheinlicb, dass die Krankheit nicht als directe Folge einer Einwirkung 
organisirter Krankheitserreger betrachtet werden kann. Strumpell 
betont, dass dieses a priori wenig wahrscheinlich ist; nach ihm muss 
jedenfalls bei der fast allgemeinen diffusen Muskelerkrankung die Frage 
entstehen, ob eine derartige Erkrankung wirklich unmittelbar dureh 
die ortliche Anwesenheit der Infectionserreger selbst hervorgerufen 
werden konne, oder ob es nicht wahrscheinlicher sei, dass eine derartige 
Erkrankung eher durch die Einwirkung im Blute geloster und somit 
durch den Kreislauf alien Geweben (von denen in diesem Falle aber 
naturlich nur das Muskelgewebe angreifbar ware) zugefuhrter Toxine 
entstebe. Strfimpell hebt weiter hervor, dass in Bezug auf die mul¬ 
tiple Neuritis ahnliche Erwagungen angestellt worden sind. 

Die Moglichkeit einer solchen Toxinwirkung als Folge einer In¬ 
fection ist ohne Weiteres zuzugeben. Ausschliesslich eine solche Aetio- 
logie anzunehmen, scheint mir jedoch gewisse Bedenken zu erregen; 
die Hypothese Senator's durfte neben dieser zu Recht bestehen. Wie 
bei der multiplen Neuritis unzweifelhaft oft eine Infection dem Leiden 
zu Grunde liegt, aber in gewissen Fallen ebenso unzweifelhaft dasselbe 
durch eine Intoxication hervorgerufen werden kann, so scheint mir 
auch fur die Dermatomyositis letztere Moglichkeit nicht ohne Weiteres 
von der Hand gewiesen werden zu konuen. Fur viele Falle dieses 
Leidens sprechen die Symptome unzweifelhaft fur eine Infection, und 
in Levy's Fallen haben wir ja ein Beispiel — das einzige bislier beob- 
achtete — eines Ergreifens mehrerer Mitglieder derselben Familie, des 
einen nach dem anderen. Andererseits fehlen aber in einer ganzen 
Iieihe von Fallen alleZeichen einer solchen Infection; die Milzschwellung 
ist keineswegs constant — in Wagner’s beiden Fallen, in Hep p’s, 
Boeck’s, Senator’s erstem Fall, Levy’s beiden ersten Fallen und in 
meinem Falle fehlte dieselbe trotz eines recht acutcn Verlaufs — 
Fieber ist manchmal nicht vorhanden u. s. w. Fur solche Falle ist die 
Annahme Senator's ebenso berechtigt, als die Annalime einer Toxin- 
wirkung als Folge einer Infection. Vor Allem mochte ich in dieser 
Hinsicht auf den Fall von Boeck aufmerksam machen, in dem das 
Leiden mit grosser Wahrscheinlichkeit als Folge einer Intoxication auf- 
trat. In demselben finden wir kurze Zeit nach einer Einreibung mit 
Copaiva eine weit verbreitete Schwellung und Empfindliehkeit der 
Musculatur mit hochgradigem Oedem des iiberliegenden Unterhaut- 
bindegewebes; erst nach 9 Wochen trat Restitutio ad integrum ein. 
Das ganze Krankheitsbild gehort unzweifelhaft zu derselben Kategorie 
von Fallen, wie die von Unverricht geschilderten. Derselbe stiitzt 
die Annahme Senator's fur seinen ersten Fall, dass ein mit verdor- 
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benen Krebsen aufgenommenes Gift die Symptome yeranlasst hat; das 
Gift muss allerdings in den beiden Fallen verschiedener Art gewesen 
sein, aber, wie Senator betont, verschiedene Gifte konnen ganz gut 
dieselben anatomischen Veranderungen hervorrufen. In Betreff der 
Autointoxicationen sind die Thatsachen allerdings noch sehr gering; 
neuerdings hat Albu einen Fall veroffentlicht, der fur eine solche Ent- 
stehungsmoglichkeit sprechen konnte, indem in demselben langwierige 
gastrische Storungen dem Ausbruch des Leidens vorangingen und an- 
fangs auch das Krankheitsbild beherrschten; nach Aufhoren der Diarrhoen 
trat das Symptomenbild ein, und der Fall ware somit nach Albu ein 
Analogon zu einem von Ewald beobachteten Falle von Tetanie, in 
dem die Krampfanfalle regelmassig bei eintretender Verstopfang er- 
folgten, und in dem die Autointoxication vom Magendarmkanal exact 
nachgewiesen wurde. Albu selbst hebt aber hervor, dass, da ein stricter 
Beweis fur den Zusammenhang einer Autointoxication in seinem Falle 
mit der Muskelerkrankung sieh weder klinisch noch experimentell er- 
weisen liess, derselbe hochstens eine solche Moglichkeit wahrscheinlich 
machen kann. ohne sie zu beweisen. Die soeben erwahnten Falle wie 
auch der manchmal an alles Andere als an eine Infection erinnernde 
Verlauf lassen doch immerhin die Annahme eines ganz eigenartigen, 
durch Bacterien producirtcn Giftes als alleinige Ursache des Krank- 
heitsbildes niclit mehr bewiesen als diejenige auch anderer Entstehungs- 
weisen erscheinen; letztere diirfte sogar wahrscheinlicher sein. 

Ebensowenig wie in atiologischer Hinsicht lassen sich bei unseren 
jetzigen Kenntnissen des Leidens bestimmte verwandtschaftliche Bezieh- 
ungen zwischen den Fallen von Dermatomyositis und den Fallen in 
anderer Hinsicht nachweisen. Wir kcnnen ebeu nichts Bestimmtes 
lil)er das Entstehen der an einander erinnernden Symptome in den 
verschiedenen Fallen der Neuromyositis und den oben erwahnten Fallen 
nuf rheumatischer Basis; wir vvissen nicht. ob man dieselben als primar 
entstanden betrachten kann inFolge eines unbekanuten Krankheitsgiffces, 
oder ob dieselben nur secundare sind, ob z. B. bei der Neuromyositis 
die Muskelveranderungen und das Hautodem Folgen einer directen Ein- 
wirkung auf die Gewebe sind nelien den Veriinderungen der Nerven. 
oder ob dieselben secundar nach Ergreifen gewisser Nervenfasern ent- 
stehen. Diese Frage muss deshalb zur Zeit offen gelassen we-rden, 
indem man sich begniigen muss zu constatiren, dass bei Leiden mit 
rheumatischer Basis und bei gewissen Formen von multipler Neuritis 
auch der Dermatomyositis ahnelnde Symptome vorkommen konnen. 

In Betreff der Dermatomyositisfalle sprechen dagegen gewisse 
Thatsachen fur die Moglichkeit einer gemeinschaftlichen Genese der 
Symptome in den verschiedenen Fallen, auf die ich im Folgenden die 
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Aufinerks&mkeit lenken m5chte. Ich bin mir jedoch wohl be- 
wusst, dass Manches sich gegen das sogleich Anzufuhrende ein- 
wenden lasst, und dass ein exacter Beweis in dieser Beziehung 
zur Zeit nicht zu liefern ist. Vorliegendes moge deshalb nur als 
ein Hinweis auf einen vielleicht moglichen Zusammenhang zwischen 
den verschiedenen Fallen betrachtet werden, als ein Versuch, einen 
Schritt weiter in der Erkenntniss des bisher so dunkeln Leidens zu 
kommen. 

In Betreff der Genese der Symptome gehen die Meinungen nur 
fiber das Entstehen des Unterhautodems auseinander; dass die Muskel- 
und Hautaffection unabhangig von einander entstehen, wird dagegen 
ohne Weiteres zugestanden. Man findet namlich gewohnlich die Oedeme 
am meisten ausgepragt fiber den ergriffenen Muskelmassen, und schon 
Wagner undHepp haben deshalb die Ansicht vertreten, dass das Unter- 
hautodem nur ein secundares, inflammatorisches Oedem, eine Folge der 
Muskelveranderungen ware. Gewisse Thatsachen lassen jedoch diese Auf- 
fassung als nicht ganz stichhaltig erscheinen. So betont Lowenfeld, dass 
theils im Hepp’schen Falle das Gesicht bdematbs war, ohne dass die 
unterliegenden Muskeln ergriffen waren, theils in mehreren anderen 
Fallen die Muskeln ergriffen waren, ohne dass deshalb ein Oedem im 
Unterbautbindegewebe entstand; ausserdem hob er hervor, dass die 
Beschaffenheit desselben wesentlich verschieden von einem gewohn- 
lichen inflammatorischen Oedem ist, indem es gewohnlich hart und 
fest ist und Fingerdruck nur mit Schwierigkeit eine Delle hinterlasst. 
Lowenfeld fand deshalb dasselbe mehr der bei der Sklerodermie auf- 
tretenden Infiltration ahnelnd. 

Gegennber dem Fehlen von Oedem uber ergriffenen Muskeln 
konnte man allerdings den Einwand erheben, dass der Process in den 
Muskeln verhaltnissmassig zu gering ware, um ein secundares Oedem 
zu veranlassen; fur eine solche Auffassung konnten Falle wie Striim- 
pelPs, Levy’s erster und auch, z. B. fur die Brustmuskeln, mein Fall 
sprechen, indem in demselben Anfangs Muskelveranderungen ohne 
Oedem in gewissen Theilen vorhanden waren, spater aber letzteres 
sich entwickelte. Spater beobachtete Falle zeigen aber, dass trotz 
bedeutender Muskelveranderungen alles Oedem fehlen kann, so im 
Hepp’schen und meinem Falle in Betreff der Bauchmusculatur, in 
Levy’s erstem Falle am linken Arm, im Lbwenfeld’schen Fall im 
rechten Arm, in Boeck’s Fall fiber den Mm. pectorales, in Herz’s 
zweitem Falle am Unterarm. Die Berechtigung der Lb wenfeld’schen 
Einwande auch in dieser Beziehung diirfte deshalb zu Recht bestehen 
und die Annahme eines secundaren Oedems diesen Einwanden gegen- 
uber sich nur schwer aufrecht erhalten lassen. Das Oedem ware dem- 
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nach wie die Hautveranderungen als ein Symptom neben, nicht nach 
den Muskelveranderungen zu betrachten. 

Liessen sich nun die nebeneinander entstandenen Hauptsymptome, 
die Haut-, Unterhaut- und Muskelveranderungen, auf ein primares 
Ergreifen eines bestimmten Gewebes zuruckfiihren, so wiirde dadurch 
das Verstandniss des eigen thumlichen Symptomenbildes wesentlich 
erleichtert werden. 

Factisch lasst sich nun ein Theil der Symptome als Folge einer 
Parese der Gofasse erklaren, und beides, klinische und pathologisch- 
anatomische Befunde sprechen dafiir, dass das Gefasssystem bei der 
Dermatomyositis speciell ergriffen ist. So vor Allem der Boeck'sche 
Fall, in dem, wie schon erwahnt wurde, das Krankheitsbild nach einer 
intensiven Copaivabalsameinreibung entstand. Bekanntlich ruft dieser 
Balsam Erytheme und Urticariaeruptionen hervor, auch Durchfalle, 
Hamaturie sind nach Vergiftungen mit demselben beobachtet worden, 
und experimentell ist erwiesen, dass derselbe oft eine Wirkung auf die 
Vasomotoren der Haut entfaltet in Form einer Lahmung derselben. 
Denkbar ware es nun, dass auch eine solche Wirkung auf das vasomoto- 
rische System des Muskel- und Unterhautgewebes eintreten kann. 

Auch der dritte Levysche Fall konnte herangezogen werden. 
In demselben traten ausschliesslich Purpuraflecke auf. Unter gewohn- 
lichen Verhaltuissen konnte dieser Fall nicht als hierhergehorend auf- 
gefasst werden, aber die besonderen Umstande, unter denen die Blutungen 
in diesem Falle auftraten — Auftreten von typischer Dermatomyositis bei 
Frau und Tochter des Patienten, bei beiden mit gleichzeitiger Purpura — 
machen doch eine solche Annahme, wie schon Levy hervorhebt, recht 
wahrscheinlich. Unverricht steht allerdings dieser Auffassung etwas 
skeptisch gegeniiber; nach ihm ware es denkbar, dass eine Mischinfection 
dem Krankheitsbilde zu Grunde lage, auf dessen Conto die Blutungen 
zuruckzufiihren waren. Eine solche Ein wen dung ware auch berechtigt, 
wenn Blutungen sonst nicht l)ei der Dermatomyositis beobachtet worden 
waren. Dem ist aber nicht so, wenn auch zugegeben werden muss, 
dass Blutungen relativ selten sind; wir finden namlich Blutungen 
erwahnt in den Fallen von Plehn, Buss und Jacoby. Ueberhaupt 
diirfte nicht allzu grosses Gewicht auf die Form der Hautveranderung 
zu legen sein, da, wie ich friiher gezeigt, dieselbe hbchst bedeutend 
variiren kann. 

Blutungen von anderen Stellen. die wohl kaum anders als ein Aus- 
druck einer vasomotorischen Stbrung aufgefasst werden konnen, sind 
ausserdem in melireren Fallen beobachtet worden, so wiederholte 
Darmblutungeu in Buss’ Fall, Nasenbluten in Potain’s und heftige 
Menstruation in Levy’s erstem Fall. 
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Endlich moge auch auf das oftmals plotzliche Auftreten und ebenso 
scbnelle Verschwinden der Oedeme hingewiesen sein, das sich am 
leichtesten durch die Annahme einer yasomotorischen Stoning erklaren 
lasst, dagegen schwer zu verstehen ware, falls dasselbe Folge eines 
inflammatorischen Processes in den angrenzenden Geweben ware. 

Vor Allem mochte ich aber auf den pathologisch - anatomischen 
Fund in mehreren Fallen und speciell in dem meinigen hinweisen, in 
denen eigenthumliche Veranderungen der kleinsten Gefasse constatirt 
wurden. Bei Durchsicht der mir zuganglichen Literatur fiber Myositis 
habe ich vergebens nach einer Erwahnung ahnlicher Veranderung ge- 
fahndet; dieselbe ist, soweit ich finden kann, nur in Fallen von 
Dermatomyositis so typisch und ausgepragt beschrieben worden. 

Diese Yeranderung besteht in einer hochgradigen Dilatation der 
kleinsten Gefasse der Muskeln; die Capillaren derselben sind hoch- 
gradig gedehnt und durch perlschnurartig geordnete rothe Blut- 
korperchen erfullt. Dass Bild ist ausserst charakteristisch; man sieht 
die gefullten Capillaren parallel den Muskelbundeln zwischen diesen 
verlaufen, ohne dass die Wandungen derselben irgend welche Ver¬ 
anderungen zeigen. Eine solche Dilatation der kleinsten Gefasse 
beschrieben Wagner, Unverricht, Senator und Striiinpell, und 
ganz dasselbe wurde in meinem Falle constatirt; in den ubrigen zur Section 
gekommenen Fallen fehlen Angaben liber das Verhalten der Gefasse. 

Auch die etwas grosseren Gefasse waren in meinem Falle strotzend 
von Blutkorperchen erfullt. Ausserdem wurde aber noch in demselben 
diese Veranderung nicht nur in denjenigen Muskeln gefunden, die 
mikroskopische Veranderungen der einen oder anderen Art der Muskel- 
substanz zeigten, sondem sie wurde auch in Muskeln constatirt, deren 
Parenchym sich als nur unbedeutend ergriffen oder als normal erwies; 
speciell im Herzen war die einzige entdeckbare Veranderung eine solche 
Dilatation der kleinsten Capillaren mit strotzender Blutkorperchenfiillung. 
Dieser Befund lasst sich kaum anders als durch die Annahme erklaren, 
dass vor alien ubrigen Geweben die Gefasse, speciell des Muskelgewebes, 
von dem supponirten Krankheitsgift beeinflusst werden. Von Interesse 
ware es gewesen eine genauere Untersuchung der Gefasse des sub- 
cutanen Gewebes, nicht nur der ergriffenen, sondern auch der unver- 
anderten Theile, vorzunehmen; eine solche Untersuchung wurde aber 
in meinen wie uberhaupt in alien bisher veroffentlichten Fallen ver- 
saumt, konnte aber vielleicht zur Klarung der Frage beitragen und 
deshalb in kommenden Fallen Beachtung verdienen. 

Manches spricht also fur eine Betlnuligung des vasomotorischen 
Systems bei der Entstehung des Symptomencomplexes der Dermato¬ 
myositis. Ob aber dieselbe Folge einer directen Einwirkung tier 
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Krankheitsgifte auf die kleinsten Gefasse ist oder mehr central bedingt 
ist, muss zur Zeit unentschieden gelassen werden. Das manchmal hoch- 
gradig symmetrische Auftreten der Symptome, das sich nicht nur in 
dem Ergreifen entsprechender an beiden Seiten, wie beider Arme, 
beider Bauchhalffcen u. s. w. zeigt, sondern sogar in dem Ergreifen 
beiden Korperhalften entsprechender Muskeln an seinen Ausdruck 
findet — um nur ein Beispiel zu erwahnen, so wurde in Prinzing's 
Fall an den Armen zuerst der rechte Triceps befallen, bald darauf 
ahnlich der linke Triceps —, konnte mehr far eine centrale Entstehung 
der Symptome sprechen. Andererseits muss aber zugegeben werden, 
dass diese Symmetric keineswegs constant ist; die Falle mit aus- 
gesprochener Symmetric sind in der Minderzahl, meistens ist die Aus- 
breitung der Symptome ziemlich regellos und lasst sich nur schwer 
mit einer solchen Annahme in Einklang bringen. 

Der grbsste Theil der Symptome der Dermatomyositis lasst sich 
nun ohne Schwierigkeit auf ein primares Ergriffensein des Getasssystems 
zurtickfuhren. Das Oedem des Unterhautgewebes, die Hautverande- 
rungen, als Erytheme, Urticariaeruptionen und Blutungen, sowie 
die reichlichen Schweisse konnen durch eine Parese der Gefasse her- 
vorgerufen werden. Schwieriger ist es zu entscheiden, ob auch die 
Muskelveranderungen als Folge einer solchen betrachtet werden konnen. 
Dieselben bieten an und fur sich nichts Charakteristisches, dieselben 
sind hauptsachlich degenerativer Natur; bei den verschiedensten Pro- 
cessen sind ahnliche Veranderungen der Muskelsubstanz beobaclitet. 
Die Moglichkeit, dass dieselben auch secundar nach einer Gefassparese 
entstehen konnten, diirfte deshalb nicht ohne Weiteres von der Hand 
zu weisen sein; auch die mehrmals beobachtete Rundzelleninfiltration 
kann durch eine solche hervorgerufen werden. Andererseits konnte 
man aber auch die Moglichkeit in Betracht ziehen, dass das unbekannte 
Krankheitsgift direct auf die Muskelsubstanz einwirkt, ahnlich wie z. B. 
beim Typhoid, dass also das Symptomenbild der Dermatomyositis als 
Folge einer Giftwirkung auf Muskel- und Gefasssystem entstande. 

Die bisher verbflFentlichten Falle erlauben nicht weiter auf die 
Frage einzugehen und muss es ferneren Beobachtungen iiberlassen 
sein, weiteres Licht auf die dunkle Natur des Leidens zu werfen. 
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Ueber chronische ankylosirende Entzftndnng der Wirbelsftnle. 

Von 

Prof. Dr. Ch. BSomler 

in Freiburg i. Br. 

Anknfipfend an die im letzten Bande 1 ) enthaltenen Artikel der 
Herren y. Bechterew und v. Strfimpell mochte ich, zunachst zur 
Vermehrung der Casuistik dieser auch fur den Neurologen interessanten 
Affection, eine vor Jahren von mir gemachte Beobachtung yon ankylo- 
sirender Entzfindung der Wirbelsaule und der Hfiftgelenke 
mittheilen. Der Fall unterschied sich von dem yon v. Strumpell 
mitgetheilten dadurch, dass wahrscheinlich die Entzundung beider 
Huftgelenke das Erste war, woran sich dann die chronische Entzundung 
der Gelenke der Wirbelsaule allmahlich anschloss. Es liess sich aller- 
ding8 fiber den Verlauf der, wie es schien, acuten Erkrankung, bei 
welcher zuerst die betr. Gelenke befallen worden waren, nichts Ge- 
naueres eruiren, so dass immerhin die Moglichkeit besteht, dass gleich- 
zeitig mit den Hfiftgelenken auch wenigstens ein Theil der Wirbel¬ 
saule befallen wurde. Als ich den Kranken zu sehen bekam, war der 
oberste Theil der Wirbelsaule an die Reihe gekommen, wie mir schien, in 
Folge der mechanischen Wirkungen der bereits seit langerer 
Zeit vorhandenen Ankylosen und der durch dieselben vfillig 
veranderten statischen Verhaltnisse fur den obersten Theil der 
Wirbelsaule. Ich lasse zunachst die Krankengeschichte, soweit sie 
aus meinen zur Zeit der personlichen Beobachtung gemachten Notizen 
und aus brieflichen Erkundigungen sich zusammenstellen liess, folgen: 

H. L., den ich im September 1873 als 25jfihrigen Mann kennen lernte, 
hatte in seinem 17. Lebensjahre eine Krankheit dnrcbgemacbt, die mit An- 
kyloge beider Hfiftgelenke in v5llig gestreckter Stellnng der Beine 
endigte. Er war in der meinem Besncbe voransgebenden Zeit auf einem 
Bureau bescbftftigt and konnte nnr anf einem boben Stable mit den Sitz- 
knorren am Stnblrande mebr h&ngend als anf dem Stable sitzend 


1) Bd. XL S. 327 u. 338. Vgl. auch v. Bechterew, Steifigkeit d. Wirbel- 
mle u. ihre Verkrfimmung als besond. Erkr. Form. Neurol. Ctrlbl. All. 1893. S.426. 


Digitized by ^ooQte 



178 


VII. Baumler 


an einem Pulte arbeiten Da auch die Wirbels&ule ganz gerade gestreckt 
yerlief and nur der Kopf nocb etwas mehr beweglich war, konnte er nur 
durch starke8 Vorniiberbengen des Kopfes die beim Schreiben 
nothige Haltung desselben bewirken. Allm&blich hatten sich nun, offenbar 
durch Ueberanstrengung der Gelenke der Halswirbels&ule, immer heftiger 
werdende, schliesslicb auch in der Bettlage nicht mehr verschwindende 
Schmerzen im Nacken eingestellt. Bei meinem ersten Besuche wurde auch 
in der Riickenlage im Bette der Kopf etwas vorniiber gebeugt 
gehalten, das Kinn dem Brustbeine gen&hert. Activ und passiy war nur 
eine geringe Beweglicbkeit in der sich verdickt anfuhlenden Halswirbels&ule 
und in dem Atlas-Occipitalgelenke vorbanden, jede Bewegung sehr schmerz- 
haft, insbesondere die nur in sehr geringem Grade ausfiihrbare Riickw&rts- 
beugung des Kopfes. Von sonstigen Gelenken war nur das linke Sterno- 
claviculargelenk schmerzhaft und etwas geschwollen. Es bestand eine geringe 
Temperaturerhohung. Am Herzen nichts Abnormes. Kein Zeichen von 
Tuberculose oder Lues. 

Es wurde vollig horizontale Lage mit Unterschieben eines schmalen 
Rollkissens unter den Nacken verordnet und Jodkalium mit Natr. bicarbon, 
verschrieben. 

Die anf&nglich unbequeme und schmerzhafte Lagerung begann bald 
ihre giinstige Wirkung zu fiussern, die Schmerzen warden geringer, die 
Yerdickung der Halswirbels&ule nahm ab, der Kopf sank allmahlich durch 
seine eigene Sell were mehr zuriick. so dass er sich Anfangs November in 
ganz normaler Stellung befand, aber auf der Wirbels&ule nur sehr wenig 
beweglich war. 

Unter Gebrauch von Leberthran und Chinin mit Eisen besserte sich 
das Allgemeinbefinden und verschwanden die Erscheinungen an der Hals- 
wirbelsfiule bis auf Steifigkeit. bezw. hochgradige Beschrankung der 
Beweglichkeit, vollst&ndig. 

Gegenwilrtig befindet sich H. L. vollig wolil, er hat sich 1891 ver- 
heirathet und hat ein gesundes Kind. Nach brieflicher Mittheilung ist die 
Halswirbelsiiule unbeweglich geblieben, ..von Drehen oder Bewegen des 
Kopfes ist keine Rede“. „Bewegung des Kdrpers ist nur in geringem Maasse 
durch Verscliiebung der Fuss- und Kniegelenke moglich.“ Im rechten Schul- 
tergelenk scheint- inzwischen eine Beweglichkeitbeschr&nkung beziiglich der 
Hebung des Armes eingetreten zu sein. Alle anderen Gelenke ausser den 
genannten sind und waren stets vollig frei geblieben. 

Ich habe diesen Fall bereits unter den Anmerkungen zu meinem 
auf dem XV. Congress fur innere Medicin erstatteten Referat fiber 
,.cbronischen Gelenkrheumatismus“ (Arthritis deformans) mitgetheilt 
und ilin als Beispiel angeffihrt ffir die Beeinflussung von Gelenken 
durch die in Folge von Ankylose an anderen Gelenken veranderte Statik. 
Es kann dadurch an den noch beweglichen Gelenken, indem sie bei 
gewissen Bewegungen oder auch nur bei Erhaltung <les Gleichgewichts 
fiberangestrengt werden. allmahlich zu entziindlichen Veranderungen 
kommen. Wiederholt habe ich beobachtet, dass selbst bei normalem 
Verhalten aller Gelenke eine ungewbhnliche. allzu andauernde Inan- 
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spruchnahme eines Theils der Wirbelsaule in Folge einer bestimmten, 
durch aussere Umstande (irgend eine Arbeit, ungeeignete Art am Arbeits- 
tisch zu sitzen u. dgl.) bedingten Haltung zu sehr heftigen Schmerzen 
und zu Druckempfindlichkeit des betr. Theils Anlass geben kann, zu 
deren Beseitigung langer dauernde Ruhe erforderlich wird. War in 
derartigen Fallen wohl auch noch keine wirkliche Entzundung anzu- 
nehmen, so konnten doch die ersten Anfange einer solchen vorhanden 
sein, und musste man mit Recht furchten, dass bei Fortwirken der 
Ursache eine Entzundung wiirde zu Stande kommen konnen. 

In dem oben mitgetheilten Fall wurde eine ganz aussergewohnlich 
starke und abnorme lnanspruchnahme der sammtlichen Gelenke der 
Halswirbelsaule dadurch herbeigefuhrt und unterhalten, dass der Be- 
treffende, wiewohl er Sitz und Pult bereits den Eigenthumliehkeiten 
seines Korpers angepasst hatte, doch noch die Halswirbelsaule iiber- 
massig nach vorne biegen musste, um beim Schreiben Kopf und Augen 
in die richtige Stellung zu bringen. Diese Haltung wurde taglich viele 
Stunden hindurch innegehalten, und so entwickelten sich allmahlich 
immer starker werdende Schmerzen und endlich die entzundlichen Er- 
scheinungen, mit welchen ich den Kranken zuerst antraf. 

Es ist wohl anzunehmen, dass in derartigen Fallen eiu solches 
„Trauma“, denn so ist die Wirkung einer lange innegehaltenen abnormen 
Stellung eines Theils der Wirbelsaule doch wohl aufzufassen, an den 
betr. Gelenken Aenderungen der Blutfiillung hervorruft, sie dadurch 
allmahlich zu Loci minoris resistentiae macht, an welchen dann Bak- 
terien, an denen es ja in keinem Korper mangelt, ihre entzundungs- 
erregenden Wirkungen entfalten konnen. 

In ahnlicher Weise, wie hier das Sitzen am Schreibpult bei so sehr 
veranderten statischen Verhaltnissen der Wirbelsaule, kann in eiuem 
anderen Fall, wie z. B. in dem von Striimpell mitgetheilten, die 
durch eine schmerzhafte Steifigkeit des unteren Theils der Wirbelsaule 
veranderte Statik schon bei der gewohnlichen Inanspruclmalmie der 
Wirbelsaule im Stehen und Gehen die iibrigen Abschnitte derselben 
allmahlich in Mitleidenschaft ziehen. Langsam, aber sieher koimnt es 
bei fortwirkender Ursache zu dauernden \’eranderungen allmahlich in 
der ganzen Ausdehnung der Wirbelsaule. 

Von gleicher Bedeutung wird eine durch anhaltendrs Tragen 
schwerer Lasten oder die besondere Art der Belastung des Riiekens 
bedingte ungleiche Inanspruchnalime verschiedener Abschnitte der Wir¬ 
belsaule far die langsame Entstehung soldier Verandrrungrn wi*rden 
konnen, welche pathologisch-anatomiseh in das Gebid der ..Arthritis 
deformans 44 gehoren, wie dies auch fur die von v. Be elite row und 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XII. Bd. 1.; 
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Striimpell mitgetheilten Falle angenommen werden darf. Oppenheim 
bezeichnet derartige Falle direct mit diesem Namen. 

Veranderte Statik wird jedoch nur dann derartige Folgezustande 
herbeifiihren, wenn durch dieselbe oder durch die Erfordemisse einer 
zu leistenden Arbeit eine iibermassige Inanspruchnahme eines oder 
mehrerer Gelenke oder eines ganzen Abschnitts der Wirbelsaule 
in ganz einseitiger Weise bedingt wird. Solange noch ein ge- 
wisser Spielraum fur die Bewegungen der freigebliebenen, aber durch 
Ankylose anderer indirect beeinflussten Gelenke iibrig geblieben ist, 
wird Entziindung und Ankylose aucli an ersteren nicht so leicht ein- 
treten. Bei der so hiiufigen einseitigen Htiftgelenksankylose durch 
Coxitis, bei der angeborenen doppelseitigen Hiiftgelenksluxation wird 
die Statik der Wirbelsaule auck sehr erheblich verandert, werden ein- 
zelne Theile der Wirbelsaule aucli mehr als unter normalen Verhalt- 
nissen in Anspruch genommen, aber wir sehen, wenn auch selbstver- 
standlich einzelne Wirbelkorper, Zwischenwirbelknorpel und Wirbel- 
gelenke erhebliche Formveranderungen erfahren, ankylosirende Ent- 
ziindung in der Kegel nicht auftreten, weil eben Druck oder Zug nicht 
andauernd nur in einer Rich tun g wirken, sondern die Mbglichkeit 
abwechselnder Bewegungen noch geblieben ist. Komrnen jedoch ausser- 
dem noch infectiose Momente hinzu, so kbnnen derartig ungewohnlich 
in Anspruch genommene Gelenke oder Abschnitte der Wirbelsaule 
auch in Form chronischer, zu Ankylose fiihrender Entziindung erkranken. 

Die nicht so selten bei alteren Arbeitern, welche Jahre lang schwere 
Fasten zu tragen batten, zu beobachtende Spondylitis deformans oder 
ossificans mit Schwund dr*r Zwischenwirbelknorpel, mit Exostosen und 
briickenartiger Fixirung oder formlicher knbcherner Verschmelzung 
der Wirbelkbrper unter einander darf wohl als Paradigma fur die vor- 
wiegend durch mechanisehe Wirkungen allmahlich hervorgebrachten 
V r eranderungen betrachtt't werden. S. Wilks 1 ) giebt an, dass im Sec- 
tionssaal des Guy’s Hospital alljahrlich 30 — 40 derartiger Falle zur 
Beachtung kommen. Der Pathogenese dieser Veranderungen an den 
Zwischenwirbelknorpeln und Wirl)elkbr]>ern ist neuerdings Rud. 
Ben eke 2 ) auch von histologisclier Seite niiher getreten und macht dabei 
gleichfalls besonders auf den Einfluss der mechanischen Momente fur 
die Entst(‘hung derselben aufmerksam. 

Auch in Fallen, wie in den von v. Bechterew mitgetheilten, mit 
kyphotischer Kriimmung, sclieinen die mechanischen Momente dieHaupt- 

lt (iuvV Ilo-j), Ic'pnrK Scr. IV. lSaS. S. 05. 

2 ) I")r. Rud I»<‘ii eke, Zur Lchrc von dor Spondyl. deform. Beitr. z. wissen- 
schattl. Modicin. Festschrift zur IAIX. Vers. d. Naturf. u. Aerzte in Braun¬ 
schweig 1SD7. 1U ( J. 
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roll© unter den Ursachen zu spielen, wahrend in den von S trump ell 
mitgetheilten Fallen and in meiner Beobachtung, welche sich yon den 
y. Becbterew’schenin wesentlicben Punkten unterscheiden,noch andere, 
infectiose Ursachen hinzngekommen seinmnssen, beziehnngsweise als 
Erstes eingewirkt haben. Ueberhaupt wird derselbe Endeffect, namlich 
die yollige Versteifung Oder gar Ankylosirung der Wirbelsaule, wohl 
durch yerschiedene Vorgange und yon yerschiedenen Ausgangspunkten 
aos allmahlich herbeigefnhrt werden konnen. Ich behandle zur Zeit 
auf meiner Klinik einen 45j. Mann, welcher im J. 1881, ausweislich 
der mir gutigst zur Verfugung gestellten Krankengeschichte, in der 
Klinik in Strassburg einen acuten Gelenkrheumatismus durchgemacht 
und seit einem neuen Anfall derselben Krankheit im J. 1893 an lang- 
sam fortschreitender mit Knorpelusur einhergehender Gelenkentzundung 
an den Gliedem und im Bucken leidet Beim Eintritt war die Hais- 
wirbelsaule vom Atlanto-Occipitalgelenk abwarts steif, yerdickt, sehr 
schmerzhaft, der Kopf wurde vornuber gebeugt gehalten; der untere 
Theil der Wirbelsaule starr, ohne Schwellung, die Lumballordose abge- 
fiachi Nach Monaten erst gingen die Erscheinungen an der Hals- 
wirbelsaule zuruck, aber ihre Beweglichkeit ist nahezu aufgehoben. 

Schwere infectiose Arthritis (durch die yerschiedenartigsten 
Infectionen hervorgerufen) kann so wohl in director Weise durch Be- 
fallenwerden der Wirbelgelenke von Anfang an, als in indirecter, 
wie in dem oben mitgetheilten Fall, zu Ankylosirung der Wirbelsaule 
fohren. Einen Fall der Art, in welchem im Verlauf von 5 Jahren 
das ganze Skelett in Mitleidenschaft gezogen wurde, erzahlt B.KBrod- 
hurst in seinem Artikel „Gonorrhoeal rheumatism 44 in J. Eussell 
Reynolds’s System of Medicine 1 ). IndiesemFallscheint gonorrhoische 
Arthritis in wiederholten, sich jedesmal an eine frische Gonorrhoe an- 
schliessenden Anfallen den ersten A ns toss zu multiplen Gelenkver- 
anderungen gegeben zu haben, von welchen zunachst nur Steifigkeit 
zuruckblieb, bei einem erneuten Anfall aber in langsamer Aufeinander- 
folge Ankylose eines jeden Gelenkes zu Stande kam: „der Atlas war 
mit dem Proc. odont ankylosirt, infolge dessen konnte der Kopf nicht 
bewegt werden; alle Wirbel waren mit einander fest verbunden, die 
Huften, Kniee, Fussgelenke, Schulter-, Ellbogen- und Handgelenke, 
ebenso die Kiefergelenke waren so fest fixirt, dass keine Bewegung 
irgend welcher Art in ihnen ausgefuhrt werden konnte. 44 

Aehnliche Falle in Bezug auf die Wirbelsaule sind namentlich in 
der englischen und amerikanischen Literatur mehrfach zu finden und 
jede grossere pathologisch-anatomische Sammlung enthalt Praparate 


1) London 1866. Vol I. S. 923. 

13 ♦ 
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yon solchen durch knocherne Ankylose starr gewordenen Wirbel- 
saulen. Auf einige interessante Falle dieser Art, welche von Howard 
Marsh in einem Artikel „On the pathology and clinical history of 
some rare forms of bony ankylosis" l ) mitgetheilt sind, hat Herr 
Prof. Goldmann hier mich aufmerksam gemacht. Marsh bildet 
unter anderen eine Wirbelsaule aus dem Museum in Cambridge ab, 
welche ganz der Beschreibung der v. Bechterew’s entspricht. Dass 
schon in grauer Vorzeit als Theilerscheinung polyarticularer defor- 
mirender Arthritis derartige Wirbelerkrankung vorgekommen ist, be- 
weist die interessante Beschreibung des Skeletts einer egyptischen 
Mumie aus dem von Flinders Petrie untersuchten Graberfeld der 
5. Dynastie durch W. Page May 2 ). Die Wirbel sind in geradem 
Verhaltniss zur Beweglichkeit des Theiles der Wirbelsaule, welchem 
sie angehoren, die Halswirbel am meisten, erkrankt. 

Fur den Neurologen sind Falle dieser Art in doppelter Beziehung 
von Interesse. Einmal kann eine Affection des Nerven- oder Muskel- 
systems (Syringomyelie, progressive Muskelatrophie oder Muskeldys- 
trophie) durch Aenderung der statischen Verhaltnisse der Wirbelsaule 
den Ausgangspunkt fur ankylotische Wirbelsaulenversteifung abgeben; 
dann aber kdnnen durch letztere, mag sie in dieser Weise oder durch 
andere Ursachen entstandcn seiu, secundar spinale W'ur zelerschei- 
nungen hervorgerufen werden, worauf Oppenheim und v. Bechterew 
bereits aufmerksam gemacht haben. 

In diagnostischer Bezieliung ist noch zu bemerken, dass in 
Fallen von zunachst bcschrankter Steifigkeit der Wirbelsaule, nament- 
lich in Fallen mitlangsam sich ausbildender Kypliose, wie sie v. Bechte¬ 
rew beschreibt, die Frage nach einer etwaigen tuberculosen Spondy- 
litis auch zu berucksichtigen ist. Ich erinnere mich mehrerer Falle, 
in denen eine langsam sich entwickelnde flacheKyphose in derLenden- 
oder Brustwirbelsaule durch die begleitenden oder allmahlieh sich ent- 
wickelnden Erscheinungen sich als tuberculbse Affection erkennen liess. 
Vor Allem ist in solchen Fallen, ganz abgesehen von sorgfaltigster 
Untersuclning der Lungen, auf, wenn auch nur sehr geringe, Fieber- 
erscheinungen und das Vorhandensein von Diazoreaction im Harn zu 
achteu. Bei tubercnldser Spondylitis mit Kyphose treten ubrigens in 
der Kegel neben Wurzelerscheinungen auch fruhzeitig eigentliche Spinal- 
erscheinungen auf, was bei dt^r hier in Kede stehenden Wirbelsaulen- 
erkrankung wold nur unter ganz Innsonderen Umstauden vorkommK 

Eine therapeutische Bmierkung mbchte ich noch anfugen. Die 
gunstige Wirkung, welche in dem oben mitgetheilten Fall langer fort- 

1) Brit. iiK-d. Journ. ISO,"). Vol. II. S. 10S7. 

2 ) Brit, lut'd. Jouru. 1S07. Vol. II. S. 1031. 
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gesetzte horizontale Lage mit der durch das Zurucksinken des Kopfes 
bewirkten Extension der Halswirbelsaule auf die Schmerzen und den 
ganzen Process gehabt hat, und die man ja auch in Fallen von tuber- 
culoser Spondylitis so haufig beobachten kann, muss dazu auffordem, 
in derartigen Fallen moglichst friihzeitig durch Ruhigstellen der 
ergriffenen Theile und durch Entlastung der einem abnormen Druck 
ausgesetzten Gewebe normale Ernahrungsverhaltnisse wieder herzustellen 
und entzundlichen Veranderungen vorzubeugen, wo dies aber nicht mehr 
moglich ist, wenigstens dafur zu sorgen, dass dem ankylosirenden Theil 
der Wirbelsaule und namentlich dem Kopfe eine einigermaassen brauch- 
bare Stellung erhalten bleibe. 
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Au 8 der medicinischen Klinik (Prof. Ebb) und dem patholog. Institut 
(Prof. Abnold) in Heidelberg. 

Untersuchung liber das Verhalten der hinteren Wurzeln 
bei einem Falle yon Tabes dorsalis. 

Von 

Dr. E. Dambacher. 

Umfassende Darstellongen der Entwicklung und des heutigen 
Standes der Tabesfrage [v. Leyden 1 ), Michaelis 2 ) u. A.] zeigen, class 
wohl kein Zweifel mehr daruber besteht, dass die Tabes im Wesent- 
lichen anzusehen ist als eine auf das Rnckenmark fortgesetzte Er- 
krankung der binteren Wurzeln. Die demnachst sich aufdrangende 
Frage ist die nach dem Ursprungsort oder dem Angriffspunkt der 
Schadlichkeit Nach einer Zusammenstellung Obersteiner’s 3 ) kommen 
dabei in Betracht und sind schon wiederholt untersucht worden folgende 
Stellen: 

1. Die peripheren Nerven mit ihren peripherischen Endigungen. 

2. Die Spinalganglienzellen. 3. Die hinteren Wurzeln selbst 4. Der 
intramedullare Theil der hinteren Wurzeln. 

Die letzten Erklarungsversuche des Wesens und der Pathogenese 
der tabischen Hinterstrangsdegeneration beziehen sich auf den unter 

3. genannten Abschnitt und stammen von Redlich und Obersteiner 4 ), 
welche eine Compression der hinteren Wurzeln bei ihrer Eintrittsstelle 
in das Ruckenmark durch Schrumpfungsprocesse in der Pia annehmen, 
und von Nageotte 5 ), der die primare Lasion der Tabes in einer Peri- 
und Mesoneuritis der hinteren Wurzeln zwischen Ganglion undArachnoi- 
dealraum annimmt. 


1) Zeitschrift f. klin. Med. 1894. Bd. 25. 

2) D. med. Wochenschr. 1893. Nr. 47. 

3) Intern, med. Congress. Moskau. 23. VIII. 97. 

4) Arbeiten aus d. Institut f. Anat. u. Path, des Centralnervensyst. Wien 
1894 u. 1895. 

5) Bullet d. la Soc. anat 1894, Nov. u. Dec. 
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Bald nach dem Erseheinen dieser Arbeiten habe ich einen Fall 
yon Tabes speciell auf diese von Obersteiner und Nageotte ange- 
ftihrten Veranderungen bin untersucht. Ich theile in Folgendem die 
Ergebnisse mit und bin mir dabei des Mangels sehr wohl bewusst, der 
der Untersuchung dadurch anhaffcet, dass sie sich nur auf einen einzigen 
Fall bezieht 

Das untersuchte Material stammt von einer 57j&hrigen Frau, die in 
friiheren Lebensjahren gesund war; in 30j&hriger Ehe 5 Geburten, darunter 
1 Abort; Lues wird verneint. 1880 Schlaganfall mit Bewusstlosigkeit und 
L&hmung der rechten Gesichts- und Korperh&lfte. Seit 1885 reissende 
Schmerzen in beiden Beinen; seit 1887 Sckw&che auch in den Extremitaten 
der linken Seite. 1891 Parese der unteren Facialis-Aeste rechts, Pupillen- 
differenz, trfige Reaction der Pupillen bei Lichteinfall; Parese des rechten 
Armes mit erhaltenen Sehnenreflexen und leichten Contracturen. Parese 
des rechten Beines und Ataxie geringen Grades; Fehlen des Kniephanomens 
beiderseits; Herabsetzung und verlangsamte Leitung der Schmerzempfindung. 

5. November 1893 wegen Lungenaffection in der medicin. Klinik; Status 
des Nervensystems: Tieferstehen des rechten Mundwinkels; leichte Parese 
des rechten Gaumensegels; Pupillendifferenz; reflectorische Starre der Pu¬ 
pillen. Parese des rechten Armes und rechten Beines mit Muskelspannun- 
gen; deutliche Ataxie; Fehlen der Selmenreflexe an alien Extremitaten; Re- 
tentio nrinae. 

20. Decemb. Nach hinzugetretener Cystitis und Decubitus erfolgt Exitus. 

Die Section ergiebt als Todesnrsache subacute Bronchopneumonie; 
disseminirte Lungentuberculose, Cystitis, Pyelonephritis. 

Die makr oskopische Besichtignng der nervbsen Central organe 
lasst Folgendes erkennen: Normaler Zustand der Gehirnhaute; Dura weit; 
Gehirn klein; Sinus long, leer; starke Ependymgrannlationen in (len Seiten- 
ventrikeln und im vierten Ventrikel, im letzteren iiberdies diffuse Verdickung 
des ganzen Bodens des Rautengrube. Adhasionen zwischen der RUckseite 
des Riickenmarks und der Dura. Starke Abplattung des Riickenmarks in 
der sagittalen Richtung, namentlich im Dorsalmark; asymmetrisches Verhalten 
der beiden Halften durch Verschmalerung der rechten. Niedrige Hinter- 
strfinge, die in der ganzen Breite grau sind im Dorsalmark, nach oben 
durchscheinender und in schmalerom Bezirke verandert. Der rechte Seiten- 
strang enthalt ein grau degenerirtes Feld, das genau der Pvramidenbahn 
entspricht und vom Hals bis Lendenmark nachweisbar ist. In den lioheren 
Abschnitten der Pyramidenbahn ist kein Herd aufzutinden. 

Gehirn und Riickenmark werden in MiiHer’seller Fliissigkeit gehiirtet, 
letzteres im Zusammenhang mit den vorderen und hinteren Wurzeln und 
fast sammtiichen Spinalganglien beider Seiten. Bei der Zerlegung des 
Riickenmarks zur mikroskopiseken Untersuchung wurde darauf Bedacht ge- 
noramen, dass die Zusammengehdrigkeit der einzelnen Segmente mit den 
entsprechenden Wurzeltheilen, (ianglien und Duraabschnitten jederzeit 
leicht festgestellt werden konnte. Von Farbemethoden kainen zur \’er- 
wendung: Weigert’sche Markscheidenfdrbung, Axencylinderlarbung nach 
Freud’s Goldmethode, Carmin- Hfimatoxylin- Eosin- und van Gieson’sche 
Ffirbung. 
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Die mikroskopische Untersuchung des Ruckenmarks zeigt leichte 
Veriinderungen der Pia, intramedullarer und pialer Gefasse geringen Grades; 
Degeneration, Faserausfall und Gliawucherung der rechten Pyramidenbahn 
in ilirem ganzen Verlauf durchs Ruckenmark; Degeneration der Hinter¬ 
strange von im Allgeraeinen diffusem Charakter und verschiedener Vertheilung 
und Intensitat in den einzelnen Ruckenmarksabschnitten. 

Oberes Cervicalmark. 

Degeneration fast ausschliesslich in den Goll’schen Strftngen, am 
hocbgradigsten in den peripber an bintere L&ngsfurcbe, Burdach'sche 
Strange und Riickenmarksperipherie angrenzenden Gebieten. Die Haupt- 
masse der Burdach’schen Strange, das ventrale Feld der Hinterstrange 
sowie die Wurzeleintrittszone lassen keinen Faserausfall erkennen; es be- 
stebt kein wesentlicher Unterscbied zwischen recbter und linker Seite des 
Ruckenmarks. Die Zona terminalis zeigt beiderseits keine Licbtung ihrer 
feinen Fasern. Nur ausserst sparliche gut gefarbte Fasern durcbziehen das 
gauze der rechten Pyramidenbahn entsprechende bochgradig degenerirte 
Gebiet, wahrend dagegen der linke Pyramiden-Vorderstrang nur durch eine 
ganz miniinale Licbtung seiner medialsten Schicbten cbarakterisirt ist. 
Die Ganglienzellen der Vorder- und Hinterhbrner zeicbnen sich durch starke 
Pigmentirung aus, verbalten sich aber beziiglich ihrer Gestalt, Zahl and 
Gruppirung normal. Pia mater etwas dicker als normal, auf der ventralen 
Fliiche = 0,2 mm, auf der dorsalen = 0,15 mm, sonst ohne Veranderungen 
entziindlicber Art. 


Unteres Cervicalmark. 

Gleicbmassige Degeneration der GolPschen Strange mit abnebmendem 
Gehalt an fdrbbaren Fasern. Die im mittleren Halsmark noch kaum an- 
gedeutete Degeneration der Burdach’schen Strange ist bier wesentlich 
starker ausgepragt, namentlich in ibren Randgebieten. Einen Faserausfall 
zeigt bier auch die Wurzeleintrittszone. Die Zona terminalis ist noch ver- 
baltnissniassig reicli mit Fasern verseben, zeigt aber docb deutlich eine von 
der Peripherie ausgehende Licbtung. Rechte Pyramide degenerirt wie oben. 
Pyramiden-Vorderstrang naliezu normal. Ventrales Feld der Hinterstrange 
intact. Ganglienzellen normal. In den perivascularen Raumen der intra- 
medulblren Gefasse Anhaufungen von Lvmphzellen. Ganz geringe rund- 
zellige Infiltration der Wandungen der pialen Venen. Pia wie oben. 

Oberes Dorsalmark. I—III. 

Hinterstrange in ihrer Gesammtheit gleicbraassig degenerirt; Unter- 
scbiede im Grade der Erkrankung sind bei den einzelnen Fasersystemen 
kaum festzustellen; vielleirbt kdnnte man sagen, dass Wurzelzone und Zona 
terminalis am stiirkston gescluidigt sind. Als dunkler, schmaler Halbmond 
bebt sich in Weigert-Praparaten das ventrale Feld von seiner hellen, 
degenerirten Umgebung ab. Deutlich werden bier auch die Clarke’schen 
Silulen als faserarme, ladle, rundliche Flecke sicbtbar. Pyramiden, Gefasse 
u. s. \v. wie oben. Dicke der Pia ventral und dorsal = 0,1—0,075 mm. 
Faserlichtung in den Hinterbdrnern (?). 
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Mittleres Dorsalmark. IV—VIII. 

Auch hier gleichffirmige Degeneration der Hinterstrfinge mit nur wenigen, 
gleichmfissig fiber den ganzen Querschnitt vertheilten, gut erhaltenen Fasern. 
Am besten erhalten die peripberen Randpartien der Burdach’schen Strange. 
Hochgradigste Degeneration der Wurzeleintrittszone; totaler Faserschwund 
in der Zona terminalia und in den Clarke’schen Sfiulen. Vermehrtes Glia- 
gewebe auch in dem ventralen Feld der Seitenstrfinge. Hinterhorner heller. 
Pia nicht dicker wie oben, erscheint in ihren untersten Schichten oft wie 
aufgelockert, mit Einschluss einiger Rundzellen; keine Residuen von Blut- 
ungen Oder dgl. 

Unteres Dorsalmark. IX—XII. 

Stfirkste Degeneration im Centrum der gesammten Hinterstrfinge; nach 
unten zu erscheinen in den gegen Medianlinie, Hinterhorner und dorsale 
Ruckenmarksperipherie mehr erhaltene Fasern. Die Wurzeleintrittszone 
wird faserreicher, ebenso enthfilt die Zona terminalis wieder feine Fasern. 
Das ventrale Feld hebt sich nicht scharf ab, ist sehr schmal und mit Inseln 
gewucherter Glia dnrchsetzt. Die Clarke’schen Sfiulen haben hier ihre 
grosste Ausdehnung und sind stark degenerirt. 

Oberes Lumbalmark. 

Im Wesentlichen derselbe Befund, nur sind hier mehrere stfirkere Faser- 
biindel wahrznnehmen, die aus den hinteren Wurzeln in die Wurzeleintritts¬ 
zone einstrahlen; Faserzunahme in der Zona terminalis; deutliches Hervor- 
treten des ventralen Feldes. Clarke’sche Sfiulen noch angedeutet. 

Unteres Lumbalmark. 

Wiederura hochgradige Degeneration mit Ausnahme des hier sehr gut 
erhaltenen ventralen Feldes; Wurzelzone finsserst faserarni; Zona terminalis 
total gelichtet. 

Die Verdickung der Pia hat in den oberen Abschnitten stets abgenommen; 
hier ist von einer solchen kaum mehr zu reden. 

Sacralmark. 

Diffuse Degeneration der Hinterstrfinge einschliesslich Wurzelzone. 
Degeneration der Pyramidenseitenstrangbahn bis zu Ende. 

Ganglienzellen - Apparate, Vorderstrfinge auf sfimmtlichen Schnitten 
normal; Pyramiden vorderstrfinge da, wo sie nicht mehr erwfihut wurden, 
ebenfalls vollkommen erhalten. Hier und da zweifelhafte, nicht deutliche 
Verdickung der Muscularis der arteriellen Geffisse (?). An verschiedenen 
Stellen, wie oben erwfihnt, geringfugige rundzellige Infiltration der Venen- 
wfinde. 

Die vorderen Wurzeln zeigen keinerlei Verfinderungen. 

Die hinteren Wurzeln. 

Die hinteren Wurzeln wurden an verschiedenen Stellen. nahe bei ihrem 
Eintritt ins Rtickenmark, wfihrend ihres Verlautes im Arachnoidealraum, 
mei8t etwa in der Mitte und in der Nahe des Spinalganglions in Liings- 
und Querschnitten einzeln untersucht, Dabei zeigt sich zunfichst, dass in ein 
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and derselben Wnrzel w&hrend ihres ganzen Verlaufes das Stadinm der 
Degeneration gleich bleibt; mag auch der Fasergehalt in Wurzeln aus ver- 
schiedenen Hohen des RUckenmarks noch so wechselnd sein, in ein und 
derselben Wurzel ist sowohl im proximalen wie im distalen Ende, stets 
wenigstens schatzungsweise, dieselbe Anzahl von erhaltenen Nervenfasem 
nachzuweisen. 

Je nach der Zugehorigkeit der Wurzeln zu den einzelnen Riickenmarks- 
segmenten lasst sich an ibnen mikroskopisch schon eine Verschiedenheit 
beziiglich ihres Calibers erkennen. Die Wurzeln der Halsanschwellung und 
der oberen Dorsalsegmente weichen noch nicht, bezw. nicht wesentlich von 
der Norm ab; nach unten zu aber werden sie diinner, manche sind zu ganz 
schm&chtigen Strangen zusammengeschrumpft, ein Verhalten, das besonders 
auffallend beim Yergleich mit den normalen vorderen Wurzeln in die 
Augen springt. 

In den ersten fiinf Cervicalwurzel-Paaren konnte man mikroskopisch 
noch keine Veranderungen erkennen; erst im sechsten begann der Krank- 
heitsprocess, sichtbar an Ausfall von Nervenfasem, Zunahme der binde- 
geweblichen Bestandtheile mit Kernwucherung und Vermehrung der Blut- 
gefUsse. Die Yerarmung an Nervenfasem nahm caudal warts in den Wurzeln 
stetig zu, ura bei dem YI.—VIII. Dorsalwurzelpaar ihren Hohepunkt zu 
erreichen. Hier war in den meisten Faserstammchen, in die sich die hinteren 
Wurzeln bei ihrem Eintritt, ins Ruckenmark auflbsen, auch nicht eine einzige 
gut gefiirbte Nervenfaser aufzufinden. In grosserer Zahl begegneten wir 
ibnen dann wieder bei Schnitten von der X. Dorsalwurzel an, in der XII. 
vvaren sie ziemlich reichlich, ebenso in der II. Lumbalwurzel; von da an 
herrschte abermals fast vollkonunene Verbdung ziemlich gleichraassig in 
sammtlichen hinteren Wurzeln der Cauda equina. 

Innerhalb der einzelnen Wurzeln und namentlich iunerhalb der auf- 
gelbsten Wurzelstammchen zeigen die iibrig gebliebenen Fasern ein schein- 
bar regelloses Yerhalten beziiglich ihrer Yertheilung auf den Quer- und 
Langsschnitten, sowie ihres Calibers; oft scheint die Resistenzfahigkeit von 
der Starke der Nervenfaser abhangig zu sein, so dass die grdbsten am 
liingsten erhalten bleiben; dem gegeniiber begegnet man dann und wann 
wieder Bundeln, in denen sich nur cine Anzahl allerfeinster Fftserchen 
erhalten hat; hier haben die uberlebenden Faserziige, und zwar grobe und 
feine. einen centralen Yerlauf, dort halten sie sich an die Peripherie, w&krend 
das Centrum verbdet ist; eine Gesetzmassigkeit l&sst sich hierin nicht 
erkennen. 

Yon besonderem Interesse war die Eintrittsstelle der hinteren Wurzel- 
biindel ins Ruckenmark. Es wurden Segraente aus Cervical-, Dorsal-, Lumbal- 
und Sacral-Mark in der Liingsrichtung und zwar in der Ebene des Faser- 
verlaufs der hinteren Wurzel so geschnitten, dass sowohl die Durchtrittsstelle 
der hinteren Wurzel durch die Pia wie auch der diesseitige und jenseitige 
Wurzelabschnitt ubersichtlich und im Zusamnienhang bezw. auf Serienschnitten 
zur Anschauung gebracht werden konnte. 

Bei der Beschreibung der Ruckenmarksquerschnitte wurde schon eine 
leichte \’erdickung der Pia erwiihnt: sie ist am stiirksten an der ventralen 
Seite des oberen Halsmarkes und nimmt allmiihlich nach unten ab. Beide 
Schichten. die man an der Pia zu unterscheiden pflegt, participiren gleich- 
miissig an der Yerdiekung; die obej-e inacht den Eindruck eines mehr derben, 
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kernarmen GefHges von Bindegewebsfasern; die nntere erscheint gelockert, 
indem zahlreiche Lymphspalten zwischen ihren Lamellen hinziehen; diese 
Lymphr&ume sind mehr oder weniger mit Rundzellen erffillt, nnd als Pr&- 
dilectionsstelle derartiger Zellanh&ufungen ist die Umgebung des Wurzel- 
eintritts hervorzuheben. Langs des ganzen Rtickenmarks, hauptsachlich im 
Dorsal- and Lumbaltheil sind in der Pia zahlreiche Pigmentkfirperchen ein- 
gestreut. Die pialen Gef&sse, yielleicht auch in vermehrter Anzahl in der 
Gegend der hinteren Wurzeln, sind ziemlich prall mit Blut gefullt. Einzelne 
Arterien, mittleren und kleineren Calibers, zeigen zweifelhafte Verdickung 
ihrer Muscularis; ihr Endothel ist iiberall glatt, zart und unversehrt. Rund- 
zellige Infiltration der Venen sehr geringen Grades wurde schon erwahnt. 
Blutungen sind nicht zu finden. 

Von unten ansteigend treten die einzelnen Biindel der hinteren Wurzeln 
in spitzem Winkel in das Riickeumark ein. An der Eintrittsstelle geht die 
Pia als Nervenscheide vom Riickenmark auf die einzelnen Wurzelbiindel 
fiber; dabei schmiegt sie sich entweder beiden Theilen so weit wie moglich 
dicht an und tritt in ihrer ganzen Dicke oben in den stumpfen Winkel, 
den die W T urzel mit dem Riickenmark bildet, unten als Umschlagsfalte in 
den spitzen Winkel bis zum Scheitel ein; oder aber — und das wurde in 
diesem Falle weitaus am haufigsten beobacbtet — ihre oberen, derberen 
Schichten losen sich vor der Eintrittsstelle von der Rfickenmarksflache ab, 
tiberbriicken die Winkel und treten erst in einiger Entfernung von der 
Eintrittsstelle auf die hinteren Wurzeln fiber; dabei wird der fiberbrtickte 
Raum von den unteren, aufgelockerten Schichten der Pia theilweise aus- 
gefullt. Die Wurzel selbst. verbalt sich in einem Falle genau so wie in 
dem anderen, d. h. sie tritt nicht in einem scharfen spitzen Winkel an das 
Riickenmark, sondern senkt sich in leichtem Bogen in dasselbe ein; auf 
diese Weise entspricbt der unteren Ausbuchtung stets eine Wolbung nach 
oben; eine Verringerung des Durcbmessers des Wurzelquerschnittes findet 
nirgends statt. Die erhaltenen Nervenfasern zeigen stets einen den Conturen 
des Bogens parallelen Verlauf. 

Oft beherbergt der Winkel zwischen hinterer Wurzel und Riickenmark 
eine kleine Arterie; weit baufiger aber hat sich das Gefass einen tieferen 
Verlaufsort gewahlt und kann so zu der hinteren Wurzel in keine Be- 
ziehung treten. 

Diese Zustande der Wurzeleintrittsstelle bilden den constanten Befund 
am ganzen Riickenmark und zwar sowohl an den normalen Wurzeln des 
oberen Halsmarks als auch an den fast faserlosen des Brust- und Lenden- 
marks. Die in den einzelnen Abschnitten etwas wechselnden Dickenverhiilt- 
nisse der Pia spielen dabei keine Rolle. 

An der Eintrittsstelle ins Riickenmark erleiden die Nervenfasern der 
hinteren Wurzeln keine Unterbrecliung in ihrer Continuit&t. Von dieser 
Thatsache kann man sich leicht direct fiberzeugen bei Schnitten, die genau 
den L&ngsverlauf des Sulcus lat. post, und die Ebene der einstrablenden 
Fasem treffen. Man sieht die erhaltenen Nervenfasern unverandert die Pia- 
pforte passiren und kann sie eine kfirzere oder langere Strecke weit inner- 
halb des Rfickenmarks verfolgen, jedocli verschwinden sie in Folge ihrer 
trichterfbrmigen Ausbreitung meist bald aus der Schnittebene. Durch An- 
fertigung von Serienschnitten lfisst sicli ferner feststellen, dass bei einer 
Reihe von Wurzeln, die sich in den verscbiedensten Degenerationsstadien 


Digitized by Cjooote 



190 


VIII. Dambacrer 


befinden, kein durcbgreifendes Missverh&ltniss besteht zwischen dem Faser- 
gehalt im intramedull&ren Wurzelabschnitt und dem Fasergehalt, der jeweils 
an derselben Wurzel in ihrem ganzen extramedull&ren Verlauf beobachtet 
worden war. Diese Verh&ltnisse sind am deutlicbsten an den besser 
erhaltenen unteren Dorsalwurzeln nnd den zugehorigen Ruckenmarksseg- 
menten zu sehen. 

Die Spinalganglien. 

Die weitere Verfolgung der hinteren Wurzeln in ibre distalsten Gebiete 
fuhrt uns zu einer Untersuchung der Spinalganglien. 

Diese Gebilde wurden derart eingebettet, dass man in den spfcter an- 
gefertigten Schnitten die vordere und hintere Wurzel von ibrem Verlauf im 
Arachnoidealranm an bis zu ihrer Vereinigung zum gemeinsamen Nerven- 
stamin am peripberen Pol des Ganglions ohne Unterbrecbung uberblicken 
konnte. Dies gelang bei den II., IV., VI. und VII. Cervicalnervenpaaren, 
beim I., II., III. und XII. Paare der Dorsalganglien, beim II. und III. 
Lumbalganglion links, dem IV. rechts und bei einigen Sacralganglien. 

In durchaus tadellosem Zustande pr&sentirt sicb in ihrem ganzen Ver¬ 
lauf die vordere Wurzel. Diese Behauptung l&sst sich in vorliegendem 
Falle mit derselben Best.immtheit aucb von dem gemeinsamen Nervenstamm 
am distalen Ende des Ganglions aufstellen. Berechtigung dazu giebt eine 
genaue Vergleichung mit normalen Prftparaten sowie eine Gegeniiberstellung 
der gesunden oberen Halsganglien, bei denen aucli die hintere Wurzel genau 
so faserreich war wie die vordere, und den iibrigen mehr oder weniger 
intensiv erkrankten Ganglien bei demselben Fall. 

Der vom vereinigten Nervenstamm sicb abzweigende sensible Theil 
t.ritt in den distalen Pol des Ganglions ein, strahlt sofort nach seinem Eintritt 
in zablreiche einzelne Aestclien auseinander und nimmt so mit den dazwischen 
eingelagerten zelligen Elementen in Kegelform etwa ein Drittel des Gang¬ 
lions ein; die Aeste losen sich rasch in Faseru auf, und diese bieten etwa 
im iuittleren Drittel des Ganglions ein wirres, die Ganglienzellen ura- 
spinnendes Netzwerk. Schon gegen Ende des mittleren Drittels beginnen 
die Fasern sich zwischen den Zellen wieder zu sammeln und treten zu all- 
m&hlich immer stUrkeren, gegen den spinalen Pol convergirenden Biindeln 
und Aestchen zusammen; die letzten stiirksten Aeste passiren Pol und 
Durapt'orte noch getrennt und vereinigen sicli meist. erst innerhalb des 
Arachnoidealraumes zum fertigen Stamm der hinteren Wurzel. Im gesunden 
Spinalganglien farbeii sich alle eben beschriebenen Nervenbestandtheile ganz 
gleichmassig ohne Unterschied. In den tabiscli erkrankten Ganglien und 
zwar bei alien Phasen der Erkrankung f&rbt sich der distale Faserkegel 
genau ebenso wie in gesunden; Degeneration setzt stets erst an der Stelle 
ein, wo die hintere Wurzel nach der Auffaserung sich aus den ersten con- 
vergirenden Fasern aufzuhauen beginnt. In alien Fallen, in denen ein Faser- 
schwnnd in den hinteren Wurzeln besteht, lilsst er sich auch uachweisen 
bis hierher. und hier macht er immer Halt. 

Erkrankung innerhalb der Ganglien einerseits und Erkrankung im 
Verlauf der zugehorigen hinteren Wurzel andererseits halten immer gleichen 
Schritt. ^ ie bei der hinteren Wurzel bestehen auch im Spinalganglion 
dieselben graduellen Untersrhiede der Degeneration, je nachdem sie den ver- 
schiedenen Ruckenmarkssegmenten angehbren. Die obersten Cervicalganglien 
unterscheiden sich in keiner Weise von den zum Vergleich herangezogenen 
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normalen; schon im III. Dorsalganglion ist gegeniiber dem tief schwarz 
gef&rbten distalen Faserkegel das proximale Ende des Ganglions hell und 
von sp&rlichen Fasern durchzogen; im XII. Dorsalganglion ist entsprechend 
den Verh&ltnissen in der zugehorigen hinteren Wurzel und auch in der 
Wurzeleintrittszone des Riickenmarks ein ziemlich reichliches Netz vor- 
handen; die sacralen Ganglien wiederum sind in ihrem proximalen Ende 
fast faserlos. 

Die Untersuchung der Ganglienzellen hat kein positives Ergebniss 
geliefert Mit Hiilfe der angewandten Ffirbungen konnte kein wesentlicher 
Unterschied zwischen normalen Ganglien und den Ganglien unseres Falles 
festgestellt werden. 

Auf den L&ngsschnitten durch Ganglien und Wurzeln sieht man die 
beiden Blatter der Dura an die vordere und die hintere W T urzel herantreten; 
sie bildet eine far beide gemeinsame Scheide und geht dann auf das Ganglion 
fiber. Diese Strecke vom Arachnoidealraum bis zum Ganglion ist je nach 
der Gegend, aus der das Ganglion stamrnt, verschieden lang, am l&ngsten 
bei den Sacralganglien. Die Dura selbst ist weder in ihren freien noch in 
den die Wurzeln einschliessenden Theilen verdickt, zeigt normalen Zell- 
gehalt, keine Infiltrationen, keine Auflagerungen, weder auf der inneren 
noch auf der ausseren Flache. Die vordere Wurzel durchzieht diese Strecke 
als ein einziger geschlossener Strang, wie sie auch schon zur Seite des 
Ganglions auftritt, die hintere Wurzel dagegen, wie schon mitgetheilt, 
in mehr oder weniger zahlreichen, noch nicht zu einem gemeinsamen Stamm 
vereinigten Biindeln. Die Raume und Winkel zwischen diesen Bundeln sind 
ausgefullt durch Fettgewebe, lockeres Bindegewebe aus den Ganglien und 
auch einzelne derbe Fasern, die von der Dura zu stammen scheinen. In 
diesem Zwischengewebe finden sich kleinere nicht veranderte GefUsse und 
ab und zu wohl auch Anhaufungen von Lymphzellen. Das Perineurium 
liegt den sensiblen W T urzelbundeln ebenso wie der motorischen Wurzel glatt 
an ohne Zwischenlagerung pathologischer Producte und zeigt nirgends Ver- 
anderungen, woraus man auf entziindliche Vorg&nge schliessen konnte. 

Auf Querschnitten derselben Stelle erblickt man die vordere Wurzel 
als einzige schwarze Scheibe und daneben, eingebettet in das oben be- 
schriebene Zwischengewebe, die Querschnitte der hinteren W T urzelaste als 
kleinere Scheiben. Abermals sorgfaitige Vergleichung normaler Ganglien 
und solcher, deren hintere Wurzeln sich in verschiedenen Stadien der 
Degeneration befinden, lehrt, dass es sich hierbei in der Umgebung der 
Nerven nur urn physiologische Zustande handelt, auch wenn iu Folge des 
Faserschwundes im Erkrankungsfalle die Querschnittsbilder ein etwas ver- 
findertes Aussehen erhalten. Je mehr die Fasern schwinden und durch 
kemreiches Gewebe ersetzt werden, desto undeutlicher ist auf Querschnitten 
die Grenze des Perineuriums zu erkennen, und desto mehr gewiunt es den 
Anschein, als ob die erhaltenen, hier und dort zerstreuten Nervenfasern 
durch gewuchertes, von aussen in das Wurzelinnere voi gedrungenes Binde¬ 
gewebe auseinandergesprengt seien; dass dem nicht so ist. zeigt am besten 
das unzweideutige Bild der Laugsschnitte, das durch den Faserschwund und 
dessen Folgen nicht in dem Maasse verwischt werden kann. 

In Medulla oblongata und Pons wurde die Degeneration der 
Pyramidenbahn weiter verfolgt und gefunden, soweit das Material vorhanden 
war, etwa bis zum Ende des Facialiskerns. Leider fehlt von da an der 
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iibrige Theil der Briicke, er muss bei der Conservirong oder moglicherweise 
auch durch Unvorsichtigkeit beini Schneiden verloren gegangen sein. In 
den hoheren Abschnitten der motorischen Bahn, einschliesslich Gehirnschenkel, 
konnte weder eine Degeneration noeh ein Herd noch sonstige pathologische 
Zust&nde aufgefunden werden auch bei der peinlichsten makroskopischen und 
mikroskopischen Durchsicht. 

Auf eine klinische Besprechung des Falles soil hier nieht naher 
ein gegangen werden, insbesondere da von dieser Seite keine Auffallig- 
keiten vorliegen, die eine eingehende Erorterung verlangten. Die intra 
vitam beobachteten tabischen Erscheinungen sind ohne Weiteres mit 
dem pathologisch-anatomischen Befund in den Hinterstrangen in Ein- 
klang zu bringen. 

Gemeinsames Vorkommen von Tabes und Hemiplegie ist keine 
allzugrosse Seltenheit; Edwards 1 ), Weil 2 ) und Minor 3 ) beschrieben 
solche Falle, wobei der letzte Autor besonders den gemeinsamen Ur- 
sprung der beiden Krankheitsprocesse betont, die Syphilis, in vor- 
liegendem Falle kbnnten vielleicht die geringfugigen Veranderungen 
der pialen Venen als syphilitiscbe gedeutet werden. Die Art. basilaris 
und die ubrigen Gefasse des Gehirns waren nicht verandert. 

Auffallend ist das Fehlen eines Herdes, der bei den klinischen 
Erscheinungen und bei der ausgesprochenen einseitigen Degeneration 
der reehten Pyramidenseitenstrangbahn mit Wahrscheinliclikeit in der 
linken Capsula interna zu erwarten war. Da es sehr leicht mbglich 
ist, dass sich ein Herd gerade in dem verloren gegangenen Stuck der 
Briicke befunden hat, ist die Erwagung weiterer Eventualitaten iiber- 
fUissig; man hatte sonst vielleicht an Falle von Hemiplegie ohne Herd- 
leiden, wie sie Jacobson 4 ) beschrieben und zusammengestellt hat, oder 
an die Falle von Schmaus 5 ) im Sinue einer Westphal'schen com- 
binirten Systemerkrankung denken konncn. 

Die Veranderungen der Hinterstrange bestehen kurz recapitulirt 
in Folgendem: Degeneration der GolFschen Strange bis in das obere 
Cervicalmark, wo sie auf die der hinteren Langsfurche zunachst an- 
liegenden Abschnitte beschrankt ist. Degeneration des ganzen Areals 
der Burdacirschen Striinge in gleichmassig diffuser Weise bis zum 
oberen Dorsalmark; im unteren Halsmark nur noch deutliche Ver- 
anderung in den an die GolFschen Strange angrenzenden Regioneu. 
Degeneration der hinteren Wurzelzone, stark im Sacralmark, abnehmend 

V) Puldicat. (1. j>rr>L r r. medic.-il IssO. 

2) Areliiv t‘. Psychiatr. u. Ncrvenkrankh. I»d. XXVI. 

Zeitsehrift 1*. kl. Med. XIX. Heft li. 

4) Deutsche Zeitschr. f. Nervenh. 1MKI. IV. 

5) Deutsches Areliiv f. kl. M. 1SOO. XLVI. 
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Tom oberen Lumbalmark gegen das untere Dorsalmark zu, am hoch- 
gradigsten im mittleren und oberen Dorsalmark, um dann im unteren 
Halsmark zu yerschwinden. 

Fast vollstiindige Verschonung des ventralen Feldes der Hinter- 
strange. Degeneration der Zona terminalis im Sacralmark und bis an 
das obere Lumbalmark hin, da und im unteren Dorsalmark geringer; 
total im mittleren und oberen Dorsalmark; nur noch angedeutet im 
mittleren Cervicalmark. Degeneration der Cl ark e’schen Saulen. Faser- 
lichtung der Hinterhorner im Dorsalmark. 

Dieser Befund mehr diffuser, sprungweiser Erkrankung der Hinter- 
strange wird bei schon alteren Tabesfallen in der Regel erhoben. Hier 
gewinnt er ein gewisses Interesse durch die yergleichende Beobachtung 
mit den oben geschilderten Zustanden in den hinteren Wurzeln. Dabei 
stellt sich eine nicht zu verkennende Uebereinstimmung heraus, indem 
die hinteren Wurzeln sich stets in demselben Stadium der Erkrankung 
befinden wie die zugehorigen Abschnitte des Markes. Diese Erkrankung 
betrifft die hinteren Wurzeln durchaus gleichmassig und continuirlich 
in ihrer ganzen Ausdehnung und konnte hier verfolgt werden von der 
Einstrahlung der hinteren Wurzelfasern in die Wurzelzone bis zu ihrern 
Ursprung im Ganglion. 

Diese Thatsache lasst es mit Riicksichtnahmc auf das Waller'sche 
Gesetz von vomeherein zweifelhaft erscheinen, dass an irgend einer 
zwischen Ganglion und Riickenmark gelegenen, umschriebenen und 
constanten Stelle eine Unterbrechung der Nervenleitung sich vollzogen 
hat. Denn, einerlei wann und an welchem Ende die von ihrer Ganglien- 
zelle getrennte Nervenfaser zu degeneriren beginnt, in einem gewissen 
Zeitpunkte des Degenerationsprocesses miissten sich doch die peripher 
und die central von der Lasionsstelle gelegenen Strecken des hinteren 
Wurzelverlaufes in irgend einer Weise von einander uuterscheiden lassen. 
In keinem Stadium der Degeneration konnte in diescm Falle eine der- 
artige Beobachtung gemacht werden. 

Die Degeneration der hinteren Wurzel bis ins Ganglion hinein, 
die tibrigens schon haufigbeschrieben | Wollenberg M, Strobe -)] und er- 
wahnt [Oppenheim 3 ), Gowers 4 ), Raymond 5 )] ist, fiihrt auch Leyden 
(1. c.) und Miinzer 6 ) als Beweis an gegen die Mogliehkeit, dass die pri- 
mare Lasion bei Tabes ausgehe von einer Leptomeningitis sj»inal. poster. 


1) Archiv f. Psychiatr. Bd. 24. 

2) Centralbl. f. allg. Pathol, u. path. Anat. 1S01. V. 

3) Lehrbucli d. Nervenkraukh. 1S04. 

4) Handbuch d. Nervenkraukh. 

5) Maladies du Syst. ncrv. 1804. 

G) Prager med. Wochensehr. 1804. 13. 14. 
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Obgleich nicht geleugnet werden kann, dass chronisch meningi- 
tische Processe vielleicht bei der Mehrzahl der Tabesfalle sich finden, 
so sind doch auch schon eine Reihe von anderen Griinden geltcnd 
gemacht worden, die gegen einen ursachlichen Znsammenhang von 
chronischer Meningitis und Erkrankung der hinteren Wurzeln sprechen; 
es giebt Tabesfalle, wo Meningitis fehlt [Borgherini J ), Miinzer 2 )] 
namentlich, wo sie ira Anfang des Processes vermisst wird (Leyden L c.), 
und andererseits wieder syphilitische Meningitis ohne Tabes (Nageotte); 
ferner sind meningitische Veranderungen ein haufiger Befund bei anderen 
chroniscken Riickenmarkserkrankungen mit intacten hinteren Wurzeln. 
Aus der Betracbtung des vorliegenden Falles konnte man noch hinzu- 
fiigen, dass der Sitz der intensivsten tabischen Erkrankung nicht immer 
mit der Localisation der starksten Pia-Verdickung zusammenfallt, denn 
wie wir gesehen.haben, ist die Pia am meisten verdickt an der ventralen 
Seite des Halsmarks, fast doppelt so dick wie am oberen Brustmark. 

Obersteiner halt jedoch die sichtbaren Veranderungen, namentlich 
die Verdickung, nicht fur das Wesentliche, sondern nimmt einen in der 
Pia verlaufenden Rcizzustand an, der in seinem weiteren Verlauf zur 
Schrumpfung und Retraction fiihrt; bei angenommener geringer primarer 
Wucherung und hochgradiger Schrumpfung ware dann moglicherweise 
eine auffallende Veranderung an der Pia iiberhaupt nicht zu sehen. 

Dem gcgeuiiber verdient die Beobachtung hervorgehoben zu werden, 
dass hier die untersten Schichten der Pia sich in einera auffallenden 
Zustande von Lockerung befanden und zwar gerade an den in Frage 
kommenden Stellen. Diese Schichten konnen sich also jedenfalls an einem 
Schrumpfungsprocess nicht betheiligt haben, und unter Voraussetzung 
einer mdglichen Retraction in den oberen derberen Schichten miisste diese 
doch zunaehst durch Druck eine Compression der unteren Schichten be- 
wirkt und die zahlreiclien Lymphspalten zum Schwinden gebracht habea. 

Dann entsteht aber immer noch die Frage, ob iiberhaupt eine 
Retraction der Pia einschnurend auf die Eintrittsstelle der hinteren 
Wurzeln wirken kann, wie auch von P. Marie 3 ) in geringem Grade 
schon fur normale Verhiiltnisse zugegeben wird. 

Bei der ohen gegebenen Darstellung der Zustande, wo nur die 
unteren aufgelockerten Schichten der Pia als Ring an die Eintritts¬ 
stelle herantreten und die oberen die Stelle uberbriickend friiher ab- 
biegen, diirfte diese Frage der Coinpressionsmiiglichkeit vielleicht doch 
verneiuend Leantwortet werden miissen, besonders da auch sehr hauiig 
das der Mitwirkung an der Compression angeschuldigte Gefass weit 
weg von der Eintrittsstelle gtdunden wird. 

1) Klin. Zcit- u. Stivitfragen. Wim 1SU1. 4 J) l. c. 

Bullet, et mem. d. 1. sue. med. ties lir.pit. d. Paris 1894. 
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Siebert 1 ) kommt zu dem Resultat, dass die Erkrankung der 
hinteren Wurzeln, deren Beginn er auch an die Eintrittsstelle verlegt, 
nicht allein durch die Piaeinschnurung bedingt sei. 

C. Mayer 2 ), wie auch Lenhossek 3 ), machen der Theorie von 
Obersteiner und Redlich zum Vorwurf, dass sie nicht im Stande 
sei, den electiven Charakter des Krankheitstypus zu erklaren. Ober¬ 
steiner entgegnet, dass gerade einzelne Faserabschnitte wegen ihrer 
topographischen Lage — etwa die peripher gelegenen — unter der 
comprimirenden Wirkung der sich retrahirenden Pia zuerst und am 
meisten leiden konnen. 

Wir haben in diesem Falle gesehen, dass die topographische Lage 
keinen Einfluss auf die zeitliche Degenerationsweise der Fasern zu 
haben scheint, und dass in vielen Nervenbiindeln gerade die peripher 
gelegenen Fasern am langsten erhalten bleiben, wahrend die centralen 
total zerstort sind. 

Der Theorie Nageotte’s, welcher, wie gesagt, die primare Lasion 
der Tabes in einer Peri- und Mesoneuritis der hinteren Wurzeln 
zwiscben Ganglion und Arachnoidealraum sieht, widerspricht Ober¬ 
steiner aufs Entschiedenste, indem er seine eigenen Nachpriifungen 
entgegenhalt. Auf Grund meiner Untersuchung kann ich mich in 
diesem Punkte Obersteiner’s Ansicht nur anschliessen. 

Die negativen Befunde in den Zellen der Spinalganglien diirften 
in diesem Falle nicht maassgebend sein, weil bei der Unzuverlassigkeit 
der vorgenommenen Hartungs- und Farbemethoden ein Urtheil uber 
die Structurverhaltnisse dieser feinen Gebilde nicht gewonnen werden 
kann. Es ist nicht unmoglich, dass mit der Methode von Nissl 
doch noch einmal ausgiebige pathologische Veranderungen in den 
Nervenzellen der Spinalganglien gefunden werden, auf die doch, wie 
schon von mancher Seite zugegeben, viele Thatsachen als auf den 
Ausgangspunkt der tabischen Wurzelerkrankung hinzuweisen scheinen. 
Aber auch eine solche Entdeckung wiirde voraussiclitlich koine voll- 
standige Losung der Frage herbeifiihren; denn warum bei Erkrankung 
der gemeinsamen Nervenzellen die centripetalen Nervenfasern der 
hinteren Wurzeln unmittelbar von der Zelle an hochgradig degeneriren, 
die Fasern der peripheren sensiblen Nerven dagegeu in vielen Fallen, 
wie in dem unseren, in der Nahe ihrer Ganglienzellen gauz intact er- 
scheinen, in manchen Fallen nur ganz geringe Veranderungen zeigen, 
das bliebe dann ebenso unerklart wie bisher. 

1) Inaug.-Diss. Miinchen 95. 

2) Jahrb. f. Psychiatr. Bd. VIII. 

3) Der feinere Bau d. Nervensyst. 1895. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XII. Bd. 14 
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t. 

Die Geschwiilste des Nervensy stems (Ilirngeschwiilste — RUcken- 
marksgeschwiilste — Geschwiilste der peripheren Nerven). — Eine 
klinische Studie von Ludwig Bruns. Karger-Berlin. 1897. 388 Stn. 

Die Geschwiilste des Nervensystems sind vielfach Gegenstand casuis- 
tischer Mittheilungen und umfassender Bearheitungen gewesen, eine That- 
sache, die unschwer aus der hohen Wichtigkeit einer richtigen und friih- 
zeitigen A llgemein- u. Localdiagnose fiir die Mdglichkei t erfolgreicher Operationen 
erkl&rbar ist. Zwar hat die chirurgische Behandlung zu hoch gespannte 
Erwartungen getiiuscht, der anf&ngliche Euthusiasmus darf daraus aber nicht 
in das Gegentheil umschlagen, statt Resignation muss vielmehr das Bestreben 
nach Verfeinerung unserer diagnostischen Kenntnisse fortdauern und es mag 
als Trost gel ten, dass gerade die hirnchirurgischen Misserfolge nicht selten 
Bereicherungen unseres Wissens schaffen. — ,.I>as prakt.ische Endziel unserer 
ftrztlichen Th&tigkeit, hier die heilende Operation, moglichst zu fordern* 
war das Bestreben des Autors, der Dank grosser eigener Erfahrung und 
langjSLhriger Beschaftigung mit dem Thema ein vortretfliches Werk geschaffen 
hat. Neben dieser Betonung des praktisch-klinischen Standpunktes 
mbchte ich als Hauptvorziige der Arbeit hervorheben die ausgezeichnete. 
iiberaus klare Diction und die abwagende Kritik, welche Br. an Anderen 
wie aucli an sich selbst ausiibt. Gerade mustergultig nach dieser Richtung 
sind die Kapitel iiber die Localdiagnose des Hirntumors, die Segmentdiagnose 
der Riickenmarkstumoren, die chirurgische Behandlung der Geschwiilste. — 
Wo strittige Punkte beriihrt werden, in deuen uusere Kenntnisse iiber das 
Anfangsstadium noch nicht hinausgekomnien sind, wird der Leser sich 
naturgemtiss nicht immer mit dem An tor in Uebereinstimmung finden. 1m 
Folgenden mbchte ich einzelne Punkte hervorhel)en. 

Die Beschreibung der Degenerationsfonnen der Gliome — auch des 
Riickenmarks — diirfte wohl zu kurz ausgefallen sein, da bekanntlich sehr 
namhafte Autoren ( 8ch u 11 ze, W ei g ert.) hier abweichende Ansichten ver- 
treten. — Die Bruns’sche. wohl ziemlich allgemeine Aunahme, dass „eine 
besondere Localisation der psychischen Functionen nicht mbglich ist u , schliesst 
meines Erachtens eine besondert* Bedeutung des Stirnhirns fiir den Intellect 
nicht aus. Jedenfalls lassen die Flechsig’schen Forschungsresultate, das an- 
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erkannt hftnfige Auftreten der Witzelsucht, eines psychischen Symptoms 
gerade bei Frontallappengeschwfiisten nnd andere klinische Erfahmngen 
(vgL Starr, Giannelli n. A.) einen schroff ablehnenden Standpnnkt nicht 
zn, ebensowenig berechtigt daffir das Vorkommen psychischer Stttrnngen 
anch bei Tumoren anderer Himprovinzen. — Wenn derVerfasser in ca. 80Proc. 
der Hirntnmoren eine siehere Localdiagnose ffir mfiglich halt, so mfichte 
ich bei aller Anerkennung seiner diagnostischen Ffihigkeiten doch glanben, 
dass er vom Glficke begfinstigt wnrde, da die Zabl der F&lle mit sicherer 
Localdiagnose im Allgemeinen niedriger geschfitzt werden muss. — Bei der 
Darstellnng der mnltiplen Nenrofibromatose wfire wohl der sehr interessante 
Fall yon Berggrfin (Arch. f. Kinderheilkunde. 21) der Berficksichtignng 
wertb gewesen. 

Das erschfipfende, ansgezeichnete Werk, welches gleicbzeitig zahlreiche 
and gnte Abbildungen bringt, kann zn eingebendem Stndinm angelegentlichst 
empfohlen werden. Rich. Pfeiffer (Gassel). 


2 . 

A. Cramer, Gericbtliche Psychiatric. Ein Leitfaden fiir Mediciner 
nnd Jnristen. Jena, G. Fischer. 1897. 187 Stn. 

Ein sehr empfehlenswertlier Leitfaden! Kurz, klar nnd verstfindig 
abgefaast, ertheilt er den Jnristen wie Aerzten, die sich in diese von Tag 
zn Tag an praktiscber Wicbtigkeit wachsende Disciplin einarbeiten wollen, 
ein vorziigliches Propfidenticnm. Die rechtliche Materie ist dem Mediciner 
leicbt fasslicb znrecht gelegt, wie anch nmgekehrt dem VerstAndniss der 
Jnristen eine schlichte, nngekiinstelte Behandlnng des psycbiatriscben 
Stoffes entgegenkommt. Von der Beigabe zn vieler nnd zn detaillirter 
Krankheitsgescbichten, die von Jenen, die es am nbthigsten hittten, docli 
nicht gelesen werden, wnrde gliicklicherweise Umgang genommen, anch ist 
der Verfasser der naheliegenden Versnchnng ans dem Weg gegangen, mit 
criminal-anthropologischer Zukunftsmnsik zn brilliren. Sein fiber diesen 
Punkt gleicb anf den ersten Seiten prficisirter Standpnnkt ist fur ein Buch, 
wie das vorliegende, der einzig richtige. Specht (Erlangen). 


3. 

0. Snell. Gmndzfige der Irrenpflege ffir Stndirende nnd Aerzte. Berlin, 
G. Reimer. 1897. 132 Stn. 

Ein treffliches Schriftchen, das Jedem, der fiber die Gesammtheit der 
vielgestaltigen therapentischen Factoren, wie sie sich in der modernen 
Irrenanstalt zn einem einheitlichen Heilapparat vereinigt finden, Belehrnng 
sncht, soicbe in bfindiger Kfirze nnd doch ziemlicb erschopfender Weise 

14* 
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verschafft, das dem psychiatrischen Neuling beim Beginn seiner praktischen 
Thatigkeit einen sehr brauchbaren Mentor abgiebt, desgleichen auch dem 
praktischen Arzt, soweit er sich psychiatrisch-curativen Aufgaben gegeniiber 
sieht, fur die wichtigsten Vorkomninisse geniigende Berathung ertheilt und 
iiberdies noch historischen Bediirfnissen in einem einleitenden geschichtlichen 
Riickblick gerecht wird. Infolge dieser mehrfachen Branchbarkeit mochte 
icli es zun&chst jedem Gebildeten zur Erweiterung seines Gesichtakreises 
empfehlen, insbesondere sollte es aber neben der speciellen Dienstanweisung 
die allererste lecture jedes angehenden Anstaltsarztes sein und sollte schliess- 
lich in keiner Biicherei der praktischen Aerzte fehlen. 

Speclit (Erlangen). 


4. 

M. Tip pel. Leitfaden zum Unterricht in der Behandlung und Pflege der 
Geisteskranken fur das Pflegepersonal. Berlin. G. Reimer. 1897. 
60 Stn. 

Fur Anstaltsilrzte, die sich die Zeit nicht nehmen konnen, nach eigenen 
Heften ihr Pflegepersonal zu unterrichteu, sind solche LeitfUden, wie sie 
jetzt in grbsserer Anzahl zum Angebot kommen, gevviss willkommen. Das 
vorliegende Schriftchen ist jedoch, da es sich an Diakonissen, die in der 
Krankenpflege bereits bewandert sind, wendet, zur allgemeinen Verwendbar- 
keit nicht recht geeignet, denn mit einfachen Erglinzungen, wie der Verfasser 
meint, ist es da nicht gethan. Zur Weckung von Berufsverst&ndniss und 
Berufsfreudigkeit muss man bei dem Novizenpersonal, wie es uns sonst zur 
Verfiigung steht, ganz andere Tone anschlagen. Specht (Erlangen). 


Digitized by CjOOQte 



X. 


Ueber die Veranderungen der motorischen Functionen bei 
Storungen der Sensibilit&t. 1 ) 

Von 

A. y. Korn Hoff, 

Privatdocent zu Moskaa. 

Die Frage, mit welcher sich meine Versuche beschaftigen, streiffc 
das Gebiet eines der Hauptthemata der neurologischen Section dieses 
Congresses, denn sie betrifft den Einfluss der Sensibilitat auf 
die Bewegungen. 

Ueber diesen Gegenstand finden sich aber in den Lehrbuchem der 
Physiologie entweder gar keine oder nur ganz unbestimmte, einander 
widersprechende Angaben. Zum Belege will ich die betrefFenden Stellen 
wenigstens einigen der neuesten derartigen Handbiicher citiren. So 
heisst es z. B. bei Landois in der Auflage vom Jahre 1896: .,In den 
gefubllosen Theilen (z. B. den Extremitaten) ist die Bewegung vollig 
erhalten u , obvvohl er weiter sagt: „Nach Durchschneidung (ier hinteren 
Wurzeln haben zwar die Muskeln ihre Bewegung behalten, allein 
nichtsdestoweniger erkennt man charakteristische Storungen der letz- 
teren . . . Die Thiere fuhren die Bewegungen in einer scheinbar unge- 
schickten Weise aus, der die Harmonie und gleichmassige Eleganz 
abgeht . . . zeigten auch Schwierigkeiten in der Balancirung des Hintf'r- 
kdrpers, der beim Laufen oder Schwanzwedeln oft umsank.“ 

Beaunis in seiner Physiologie humaine schreibt: „La section des 
racines n'abolit pas la motilite dans les parties correspondantes. En 
effet si apres la section on pique la pean d’une autre region, des mou- 
vements se produisent dans la region, qui correspond aux racines 
sectionnes.“ 

Bernstein sagt in seinem Lehrbuch d. Physiologie 1894: ,.Hat 
man die hinteren Wurzeln fiir die Nerven einer Extremitat durcli- 
schnitten, so sind die Empfindungen jeder Art in derselben vollsiandig 

1) Vortrag, gehalten auf den internationalen medieinischen Congn-ss in 

MoBkau, August 1897. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XII. Bd. 15 
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aufgehoben, wohl aber kann das Thier mit dieser Extremitat alle Be- 
wegungen ausfuhren. Man hat indessen beobachtet, dass Thiere mit 
durchtrennten hinteren Wurzeln die coordinirten Bewegungen nicht 
mit der normalen Geschicklichkeit ausfuhren.“ 

Sehen wir aber nun zu, was fur Bewegungsstorungen in Wirk- 
lichkeit zu Stande kommen nach Durchschneidung der hinteren Wurzeln, 
z. B. der hinteren Extremitat! Hierbei muss betont werden, dass die 
Operation schwierig ist, und dass die Hunde dieselbe nur bei einer 
zuverlassigen, sehr genauen Beaufsichtigung uberleben. 

Bereits in den Jahren 1892 und 1893, als ich an den arthro- 
pathischen Amyotrophien arbeitete und die Versuche von Derocbe 
und Raymond nachprufte, d. h. die hinteren Wurzeln durchsehnitt 
und sowohl in der einen, als in der anderen hinteren Extremitat eine 
Arthritis crzeugte, frappirte mich der Umstand, dass besonders in der 
ersten Zeit, d. h. an den ersten Tagen, der gefuhllose Fuss wie gelahmt 
war. Anfangs glaubte ich, dass ich die Operation ungewandt ausgefuhrt 
und wahrscheiulich im Versehen auch vordere Wurzeln durchschnitten 
hatte. Als ich aber dann die betreffenden Hunde secirte, iiberzeugte 
ich mich davon, dass letzteres nicht der Fall war. Ich beobachtete 
damals, dass der Hund trotz vollkommen intacter motorischer Wurzeln 
in der ersten Zeit nach der Operation die betreffende Extremitat nicht 
bewegen konnte. 

Damals war es mir uninoglich, mich weiter mit den Veranderungen 
zu bescliiiftigen, welche in der gefuhllosen Extremitat auftreten, und 
erst nach 3—4 Jahren nalim ich diese Experimente wieder auf. 

Ich will Ihnen nun einige Hunde deraonstriren, welche mir ge- 
lungen ist fur diesen Congress aufzubewahren, denen die hinteren 
Wurzeln durchschnitten worden sind. Erinnert sei hierbei, dass beim 
Hunde sowohl die sensiblen, als auch die motorischen Nerven der 
hinteren Extremitat an den 4., 5., 6 ., 7. Lumbal- und der 1. Sacral- 
wurzel ihren Ursprung nelimen. In einigen Fallen beobachtet man 
Anastomosen von der 3. Lumbal- und der 2. Sacralwurzel. Um also 
eine mehr oder weniger vollkommene Anasthesie der Extremitat zu 
erzielen, ist es somit beim Hunde nothwendig 5 W r urzeln zu durch- 
schneiden, und will man eine noeh grossere Garantie haben, dann 
durchsehneide man 7 'Wurzeln. In letzterem Fall ist aber das durch 
die Operation gesetzte Trauma sehr gross und wird von den Hunden 
schlecht uberstanden. 

Ich habe nun Hunde mit versehiedenartigen Durchschneidungen 
aufhewahrt. Zunachst will ich einen Hund demonstriren, dem vor 
ungefahr 2 r 2 Monaten 7 hintere Wurzeln, d. h. die 3. bis 7. Lumbal- 
und die 1. und 2. Sacralwurael durchschnitten wuirden. In der ersten 
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Zeit nach der Operation zeigte sich eine vollstandige Unbeweglichkeit 
des linken Beines. Der Hund zog dasselbe ganz so nach sich, als 
wenn die vorderen Wurzeln oder die gemischten Nervenstamme durch- 
schnitten worden waren. In keinem einzigen der Gelenke der hinteren 
Extremitat liess sich eine Bewegung constatiren: weder im Hiifbgelenk, 
noch im Knie-, noch im Sprunggelenk. Ganz allmahlich kehrte aber doch 
einige Beweglichkeit zurnck. 

Ehe ich aber auf diese Bewegungen naher eingehe, will ich noch 
anfuhren, dass derVerlust der Sensibilitat beim Hunde ein vollkommener 
ist vom Knie bis zur Peripherie und vom Knie nach oben fast bis zur 
Leiste, Lig. Poupartii. Weder Stechen, noch Kneifen, noch starke elek- 
trische Strome rufen hier einen Effect hervor, und ebensowenig wird 
es vom Hunde gespurt, wenn die Muskeln stark zwischen den Fingern 
zusammengedruckt werden. Es besteht somit beim Hunde eine voll¬ 
standige Anasthesie, sowohl eine der Oberflache, als eine der 
Tiefe. Die Sehnenreflexe lassen sich weder am Knie, noch an der 
Achillessehne hervorrufen. Eine geringe Hyp eras thesie oder viel- 
leicht auch nur ein erhohter Reflex bei Reizung der Haut findet sich 
gleich oberhalb der anasthetischen Zone. Durch Kneifen, wie 
auch durch Streichen (mit einer stumpfen Nadel) iiber die Haut ruft man 
eine Contraction des M. ileopsoas und moglicherweise auch des M. 
tensor fasciae latae hervor. Die Reizung der Haut in dem anastheti¬ 
schen Gebiet bewirkt dagegen gar keinen Reflex. 

Die elektrische Erregbarkeit bietet keine Abweichungen von der 
Norm. 

Die Ernahrung der Musculatur hat anscheinend, soviel sich 
wenigstens durch Befuhlen schliessen lasst, nicht gelitten, aber sie ist 
welk und schlaff geworden. Nun aber wende ich mich zu der interes- 
santesten Erscheinung, namlich der Motilitat der Extremitat. Wie oben 
erwahnt wurde, war die hintere Extremitat anfangs wie gelahmt; jetzt 
sind zwar, wie Sie sehen, einige Bewegungen zuriickgekehrt, aber die- 
selben sind sehr schwankender Natur und ganz ungeordnet. Wenn 
der Hund lauffc, so hinkt er grosstentheils auf der operirten Seite und 
stiitzt sich auf den Fussrucken, weshalb es daselbst zur Decubitusbildung 
gekommen ist. Zuweilen giebt er der ganzen Extremitat einen Schwung 
nach vom und tritt auf die Fusssohle auf, w r obei aber der Fuss zur 
Seite fliegt. Beim Sitzen kehrt sich der Fuss haufig nach hinten und 
der Hund kann endlos lange so sitzen bleiben, ohne dass er die unbequeme 
Lage seines Fusses bemerkt. 

Bei aufinerksamer Betrachtung sieht man, dass in den Zelien- 
gelenken fast gar keine Bewegungen erfolgen und dass die Zehen 
dauernd wie in gelahmtem Zustande sich befinden. Wenn der Hund 
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sich mit diesem Fuss kratzen will, so konnte ich kein einziges Mai 
eine Streckbewegung constatiren, schon eher Hess sich zuweilen, wie 
mir schien, ohne dass ich es aber behaupten will, eine geringe Beugung 
wahrnehmen. Ebenso sind auch im Fussgelenk, trotz der verschiedensten 
Versuche, Bewegungen nur sparlich zu erkennen. Am deutlichsten 
werden noch dieselben, wenn man den Hund mit dem Rucken nach 
unten legt, welche Stellung fiir ihn ausserst unbequem ist, so dass er 
aus derselben auf jede nur moglicbe Weise herauszukommen sucbt. 
Hierbei tritt dann der Unterschied zwischen dem gesunden und dem 
kranken Bein ganz besonders vor die Augen. Das Kniegelenk befindet 
sich grosstentheils in Extensionsstellung: wenn der Hund sich erbebt, 
ist das Bein gerade wie ein Stock. — 

Die meisten und kraftigsten Bewegungen sieht man noch im Huft- 
gelenk, und zwar beobachtet man hier — wenn der Hund sich kratzt 
oder wenn er aus einer unbequemen Stellung herauszukommen sucht, 
— Beugungen und Streckungen, zuweilen auch mit einer Abduction 
oder Adduction verbunden. Aber die ausgefuhrten Bewegungen sind 
ungeordnet, ungewandt; oft gleitet der Hund auf dem kranken Bein, 
und man merkt, dass ihm dasselbe ein Fremdkorper geworden ist. 
Im Urossen und Ganzen muss aber gesagt werden, dass die Anzahl der 
Bewegungen fast gleichNull ist und dass die wenigen, welche 
nachgeblieben sind, gleichsam atactisch gemacht werden. Die 
Bewegungen sind um so schlechter, je peripherer das ausfiihrende Seg¬ 
ment liegt. Der Wunsch eine Bewegung auszufuhren, sei es eine will- 
kiirliche — um z. B. eine juckende Stelle zu kratzen — oder eine ge- 
wohnte, wie z. B. beim Laufen — misslingt dem Hunde entweder 
vbllig, oder wenn er eine Bewegung macht, so wird sie in ungeniigendem 
Maasse, in falscher Richtung und ohne jede Coordination vollfuhrt. 

Dieser Hund bietet ein tjpisches Beispiel fur diejenige Motilitats- 
storung, welche nach Durchschneidung der hinteren Wurzeln eintritt. 
1st nur eine kleinere Zahl der Wurzeln durchschnitten worden, so 
beobachtet man beim Hunde auch nur einen geringen Grad dieser 
Storungen. — 

Hier ist ein Hund, welchem vor 3 Monaten 6 Wurzeln durch- 
schnitten wurden namlich die 4., 5., 6. und 7. Lumbal- und die 1. 
und 2. Sacralwurzel. Sie erkennen bei ihm denselben Gang wie beim 
anderen, aber in Anbetracht dessen, dass die 3. Lumbalwurzel intact 
Idieb, ist es niclit zu so ausgedehnten Bewegungsstorungen gekommen, 
wie beim ersten Hund. Er bedient sich besser seines Beines, und 
wenn man genauer zusieht, s])eciell in dem Gelenk, wo die Muskeln 
und die Haut weniger gefuhllos sind, und das ist das Huftgelenk. Der 
Fuss und die Krallen sind ganz ebenso unbeweglich, oder werden nur 
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zu denselben atactisch-ahnlichen Bewegungen gebraucht, wie vom ersten 
Hand. 

Jeweniger Wurzeln durchschnitten worden sind, desto mebr bleiben, 
wenigstens in gewissen Gelenken, die Bewegungen erhalten und desto 
besser werden sie yollfuhrt. — 

Hier sind zwei Hunde, denen die 4., 5., 6., 7. hintere Lumbal- und 
die 1. Sacral wurzel, d. b. im Ganzen 5 Wurzeln durchschnitten worden 
sind. Der eine von diesen, namlich der schwarze, halt seine hintere 
Extremitat fortdauernd im Hiiftgelenk gebeugt. Dieses ist, soviel ich 
bemerken konnte, die gewohnliche Haltung bei Hunden, denen funf 
Wurzeln durchschnitten werden, wenn die Anasthesie nach dieser 
Operation eine recht ausgedehnte ist. Vom Knie an hangt das Bein 
wie gelahmt herab, und man merkt in demselben nur wenig Bewegungen. 
Der Hund benutzt sein Bein vom Knie herab fast gar nicht, so dass 
er wie auf drei Fiissen lauffc. Hebt man den Hund an seinem Korper 
nach oben, so befindet sich das kranke Bein anfangs in einer mehr 
gekrummten Stellung infolge von Flexion im Hiiftgelenk, dann aber sinkt 
es infolge von Erschlaffung in diesem Gelenk, auch ermattet in den 
anderen Gelenken, nach unten. Bisweilen streckt sich der Hund und reckt 
dabei diesen Fuss; dann ist eine Erhaltung der Extensions- und vielleicht 
auch der Flexionsbewegungen zu bemerken. Wenn er auf seinen gefuhl- 
losen Fuss auftritt, so extendirt er denselben gleich den Atactikern 
ubermassig. Infolge eines Ausschlages kratzt er sich oft und dabei wird 
das kranke Bein im Hiiftgelenk gut bewegt, aber die Zehen mit den 
Krallen vermag er trotz dieser grossten Bestrebungen nicht zu benutzen 
und kann sich nicht kratzen. Der Verlust der Sensibilitat erstreckt 
sich bei ihm vom Fuss bis zum Knie. Ueber dem Knie beginnt 
schon das Gefuhl. Die elektrische Erregbarkeit ist normal. Dieselben 
Besonderheiten beobachtet man auch beim gelben Hunde. 

Wenn Sie aber nun Ihre Aufmerksamkeit auf das folgende Ver- 
suchsthier richten wollen, so werden Sie sich iiberzeugen, dass dieser 
Hund seiner Bewegungen nicht beraubt ist, aber dass er mit dem 
kranken Fuss ganz eigenartig auftritt. Es wurden hier auch funf 
Wurzeln durchschnitten, aber es miissen bei ihm, augenscheinlich, in 
grosserer Anzahl Anastomosen mit anderen Wurzeln existiren, welche 
die durchschnittenen, wenn auch nicht vollstandig, ersetzen. Die 
Sensibilitat ist bei ihm in der That herabgesetzt, aber auf einer ver- 
haltnissmassig nicht grossen Strecke und nicht tief, denn die Anasthesie 
reicht nicht einmal bis zum Knie. Interessant ist an diesem Hunde, 
dass er auf seinen Fuss wie bei einer Ataxie auftritt. Derselbe ist 
nicht gelahmt, denn der Hund kann auf den Fuss auftreten, kann ihn 
heben, aber alle diese Bewegungen sind durch charakteristische 
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Storungen der Coordination ausgezeichnet, die man ohne grossen Zwang 
den atactischen zuz&hlen kann. — Ferner erlaube ich mir Ihnen diesen 
(einen gelben) Hund zu demonstriren, dem nur 4 Wurzeln durch- 
schnitten worden sind, aber die allerwichtigsten, namlich die 4., 5., 
6. und 7. Lumbalwurzel. Der Gang dieses Hundes zeigt eine gewisse 
Unbeholfenheit; er tritt namlich ungeschickt auf. Die Sensibilitat ist 
jedocb fast iiberall erhalten. 

Endlich sei noch ein Hund vorgefiihrt, welchem 5 Wurzeln durch- 
schnitten worden sind, namlich die 3. 5. 7. Lumbal- und die 1. u. 2. 
hintere Sacralwurzel, so dass 2 Wurzeln, die 4. und 6., undurchschnitten 
geblieben sind. Wenn etwas an diesem Hunde auffallt, so ist es ver- 
haltnissmassig sehr wenig. Die Bewegungen desselben sind fast 
normal. — 

Resumire ich die von mir erhaltenen Resultate, so komme ich 
zunachst zum Schluss, dass man bei Durchschneidung der hinteren 
Wurzeln Bewegnngsstorungen erhalt, welche der Anzahl der durch- 
schnittenen Wurzeln entsprechen. Je mehr Wurzeln durchschnitten 
worden sind, desto mehr geht auch die Motilitat verloren, und bei 
Durchschneidung aller zur Extremitat gehenden hinteren Wurzeln gerath 
die Extremitat beinahe in einen Lahmungszustand. Sind aber 
nicht alle zur betretfenden Extremitat gehorigen Wurzeln durchschnitten 
worden, dann erleidet die Motilitat Storungen, welche den atactischen 
iihnlich sind. 

Natiirlich ist immer der Zweifel zulassig: wurden nicht bei diesen 
Hunden die vorderen Wurzeln mitgetroffen und resultiren nicht daraus 
die Bewegungsstdrungen? Dagegen lasst sich aber vor Allem ein- 
wenden, dass ja dann bei alien Hunden immer dieselben vorderen 
Wurzeln verletzt worden sein mussten, denn, wie aus dem klinischen 
Bilde ersichtlicli, sind die Bewegnngsstorungen in dem einen Fall 
ausserordentlich ahnlich denjenigen in den anderen Fallen. Es ware 
doch eine seltsame Uebereinstirnmung der zufalligen Verletzung der 
vorderen Wurzeln, welche stets ein und dasselbe klinische Bild ergiebt! 
Zweitens, wenn die vorderen Wurzeln mitgetroffen waren, so mussten 
doch die Muskeln in ihrer Ernahrung ganz anders veriindert sein und 
es hiitten aller Wahrsctieinlichkeit nach in dieser Zeit die ausserste 
Atrojdne und der Verlust der elektrischen Erregbarkeit eintreten miissen. 
Drittens sehen wir, dass der Hund zuweilen seinen Fuss, wenigstens 
in gewissen Theilen, )>ewegt, was darauf hindeutet, dass er doch die 
Muskeln contrailiren kann. 

Alles dieses fiihrt zur Ueberzeugung, dass im gegebenen Fall 
nicht die vorderen Wurzeln die Bewegnngsstorungen veranlassen, 
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sondern die Durchschneidung gerade der hinteren Wurzeln. — 
Die Autopsie bestatigt ubrigens unsere Schlussfolgerung. 

Auf Grund der Untersuchungen liber die Sensibilitat lasst sich 
behaupten, dass die Bewegungsstorungen direct abhangig sind von dem 
Grad der Erhaltung oder Vernicbtung derselben. Je starker und aus. 
gedehnter die Anasthesie ist, desto grosser sind die Moliti- 
tatsstdrungen, wobei es gleichgultig ist, ob die eine oder die andere 
Wurzel erhalten geblieben ist. 

Icb legte mir nun die Frage vor, wovon diese Bewegungsstorung 
abhangt: ob vom Verlust der Hautsensibilitat oder vom Verlust der 
Muskel-, Gelenk- und der fascialen Sensibilitat u. s. w.? Zu diesem 
Zweck versuchte ich eine Anasthesie der Haut mittels Durchschneidung 
der sensiblen Hautnerven zu erzeugen, und zwar folgte ich hierbei den 
anatomischen Lehren, wie sie in der Anatomic des Hundes von Ellen- 
berg und Baum angegeben werden. Es gelang mir jedoch nicht eine 
vollkommene Anasthesie der Haut zu erzielen, deshalb denn auch die 
Experimente kein befriedigendes Resultat ergeben konnten. Der Hund 
konnte laufen und verschiedene Bewegungen ausfiihren, obgleich viel- 
leicht einige geringe, aber nicht auffallige Storungen vorhanden waren. 
Claude-Bernard, Mot t und Sherrington, welche ich spiiter genauer 
citiren werde, bemuhten sich gleichfalls diese Frage aufzuklaren, aber 
sie kamen zum entgegengesetzten Resultate. Claude-Bernard zog 
bei Froschen die Haut ab und bcobachtete, dass sie, ins Wasser ge- 
lassen, gut schwammen. Ganz ebenso sagt er, „kann ein Thier ebenso 
gut wie friiher gehen, wenn man auch die Haut nach Durchschneidung 
der subcutanen Nervenaste in der Extremitat ganz unempfindlich ge- 
macht hat, wahrscheinlich weil die Muskelsensibilitiit erhalten geblieben 
ist. u — Wie schon gesagt, gelang es mir nicht auf diesem Wege eine 
vollige und ausgedehnte Anasthesie zu erzielen, aber in Anhetracht 
des Umstandes, — dass es, wie aus den Versuchen mit Durchschneidung 
der Wurzeln hervorgeht, zu keiner Motilitatsstorung kommt, wenn die 
Sensibilitat auch in gar nicht besonders hohern Grade erhalten geblieben 
ist, — kann ich in Folge meiner Erfahrungen die Annahrae Claude- 
Bernard’s nicht bestiitigen. — Andererseits schreiben Mott un<i 
Sherrington inihrer vorlaufigenMittheilung,dass,,dieDurchsehneidung 
der 5.—7. postdorsalen Wurzeln bei Affen, bei denen die Sensi¬ 
bilitat der Fusssohle aufgehoben ist, wjihrend die von den Plantar- 
muskeln kommenden Fasern erhalten sinrl. starke Storungen derMotilitiit 
erzeugt. Durchschneidung der 7., 8. und 9. ])ostdorsalen Wurzel mit 
Zerstorung der von den Plantarmuskeln kommenden Fasern und 
Erhaltung der Sensibilitat der Fusssohle bewirkt dagegen keine 
nennenswerthe Motilitatsstorung.“ Ich vermag natiirlich nicht mit den 
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Autoren fiber eine derartige Anordnung der Wurzeln bei den Affen 
zu streiten, aber bei den Hunden verhalt sicb die Sache anders. Nicht 
nur eine Durchschneidung yon 3 Wurzeln: der 5., 6. und 7., sondern 
sogar eine solche der 4., 5., 6. u. 7. Lumbal- oder postdorsalen Wurzeln 
ffihrt zu keiner absoluten Anasthesie der Fusssohle und, wie Sie sahen, 
zu fast gar keiner Motilitatsstorung. In Anbetracbt dieses Umstandes 
erachte ich diese Frage noch offen, obgleich meine, wenn auch nur 
unvollkommenen Versuche, mich zur Annahme Claude-Bernard’s hin- 
neigen, dass nicht die Hautsensibilitat die Hauptrolle spielt, sondern 
gerade die tiefe (der Muskeln, Gelenkoberflachen u. s. w.) Anasthesie 
diejenigen Storungen bewirkt, welche zur Beobachtung kommen, wenn 
es auch keinem Zweifel unterliegt, dass auch die Hautsensibilitat einen 
gewissen Antheil daran hat. 

Die Resultate meiner physiologischen Experimente bestatigen somit 
das Charles BelFsche Gesetz, nach welchem die hinteren Wurzeln die 
Sensibilitat vermitteln, wozu aber noch hinzugeffigt werden muss, dass 
auch die Motilitat, entsprechend dem Grade und der Verbreitung der 
Anasthesie, von einer kaum merkbaren atactisch-ahnlichen Sto- 
rung bis zu fast vollstandiger Lahmung verandert wird. Dieses 
Ergebniss scheint mir mit der zweiten, von unserer Section als Programm 
aufgestelltenFrage nach derPathogenese derTabes in innigerVerbindung 
zu stehen, denn es bestatigt die Hypothese von dem exogenen Ursprung 
derselben. Ich spreche nicht von der anatomischen Bestatigung, welche 
schon von vielen Autoren erbraeht worden ist, d. h. von der Degenera¬ 
tion der hinteren Strange in Folge Durchschneidung der hinteren 
Wurzeln, sondern meine Versuche bilden gleichsam eine klinische Be- 
kraftigung. Experimented periphere Sensibilitatsstorungen veranlassen 
Yeranderungen der Motilitat, welche den atactischen ahnlieh sind, und 
diese Ataxie kann bei noch grosserer Storung der Sensibilitat, d. h. 
bei vollstandiger Anasthesie beinahe zu einem lahmungsahnlichen Zustand 
ffihren. Selbstverstandlich ist das Experiment sehr grob, es kann weder 
anatomisch noch physiologisch das reproduciren, was uns die feinen Er- 
krankungen des Nervensystems bieten, die bedingt werden durch einen 
electiven Process in Folge irgond eines im Blute kreisenden Toxins 
und gevvisser Predisposition zu Nervenkrankheiten. Wir vermogen 
nicht experimented das System von Fasern zu zeigen, welche z. B. 
den Verlust des Sehnenreflexes oder der lancinirenden Schmerzen be- 
dingen, gleichwie das Experiment machtlos ist, eine typische Ataxie 
hervorzurufen; aber sowohl dort als hier sind wir gezwungen, auf in- 
directem Wege das Problem zu losen. Gleichwie dort die Durch¬ 
schneidung der hinteren Wurzeln die Pathogenese von der anatomischen 
Seite beleuchtete, so hilft sie uns auch hier die Ataxie von der patho- 
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logisch-physiologischen Seite aufzuklaren. Hiermit will ich durchaus 
nicht sagen, dass meine Versuche die Moglichkeit eines endogenen 
Ursprungs der Tabes wiederlegen, aber sie bringen noch einen Stutz- 
punkt mehr far die exogene Hypothese. 

Es liegt mir fern, hier von der interessanten Schlussfolgerung 
sprechen zu wollen, welcbe sich ziehen lasst und die ich in meiner 
grossen Arbeit vom Jahre 1895 uber die Atrophie der Muskeln bei 
Gelenkerkrankungen — derart formulirte, dass vielleicht „beimFehlen 
einer reflectorischen Sensibilitat die Motilitat unmoglich 
ist, selbst wenn der ganze motorische Apparat yon den psy- 
cho-motorischen Centren ab bis einschliesslich dem Muskel 
selbst intact ist“. Keine Motilitat ohne Sensibilitat! Aber ich 
erachte es nicht fur unnutz, zu erwahnen, dass augenscheinlich eine voll- 
standige Anasthesie a la longue Einfluss hat auf die Ernahrung der Mus¬ 
keln. Es steben mir im Augenblick keine Muskelpraparate zu Verfiigung, 
wo die Anasthesie eine dauernde war, aber ich kann Ihnen einige Schnitte 
von Muskeln demonstriren, welche noch im Jahre 1893 hergestellt wurden 
und von einem Hunde stammen, dem auf der einen Seite eine einfache 
Arthropathie des Knies gemacht wurde, auf der anderen Seite zwar auch 
eine Arthritis des Kniegelenks, aber gleichzeitig waren auf dieser Seite 
noch funf Wurzeln durchschnitten worden. Auf der gesunden Seite rief 
die Arthritis eine einfache Atrophie hervor, welche ein charakteristisches 
Merkmal der arthropathischen Amyotrophie bildet, auf der anderen 
Seite aber rief sie ein ganz eigenartiges Bild hervor, da, wie aus den 
Praparaten ersichtlich, die Muskeln fettig degenerirten. Diese inter¬ 
essanten Details gehoren aber nicht mehr in das Programm meiner 
augenblicklichen Mittheilung. 


In der physiologischen Literatur konnte ich iiber die besprochene, 
mich interessirende Frage nur sehr wenig finden, so dass Charles 
Richet nicht mit Unrecht sagt: „Claude Bernard a prouve que si Ton 
detruit la sensibilite soit en coupant les racines posterieures, soit en 
enlevant le tegument externe, on rend la motilite volontaire tres im- 
parfaite. 11 semble que la coordination volontaire ne se fasse, que si 
la sensibilite est intacte. Les experiences physiologiques, peu nombreu- 
ses, faites apres CL Bernard, sur le meme sujet n’ont donne que les 
resultats mediocres. 44 

Ueber directe Experimente an den hinteren Wurzeln und den 
Einfluss der Durchschneidung derselben auf die Motilitat lassen sich 
fast nur Claude-Bernard und aus letzter Zeit Mott und Sherring¬ 
ton anfuhren. 
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Claude Bernard lenkt in seinen Vorlesungen fiber Physiologie 
und Pathologie des Nervensystems die Aufmerksamkeit auf die Be- 
deutung der Erhaltung der Sensibilitat ffir die regelmassige Bewegung. 

Nach Durchschneidung der hinteren Wurzeln bei Froschen kam 
er zu dem Endresultat, dass ,je nach dem Grade der Zerstorung der 
Sensibilitat auch, wie es scheint, die willkfirliche Bewegung vemichtet 
wird“. So z. B. bei Durchschneidung von 3 hinteren Wurzeln der 
hinteren Extremitat „verlor die Extremitat gleich nach der Operation 
ihre Sensibilitat, und wenn man den Frosch ein wenig auf hob, so blieb 
die Extremitat schlaff und ausgestreckt, aber sie behielt ihre Beweg- 
lichkeit. Wenn man den Frosch frei liess, so sprang und schwamm 
er, wie es schien, mit Hfilfe beider hinteren Extremitaten ebensogut, 
wie frfiher. Obgleich das rechte Bein ganz unempfindlich war, hatte 
er doch, wie es schien, die Gewandtheit ffir die Bewegungen nicht ver- 
loren. Wenn man den Frosch an seinem Kopf erfasste und ihn in 
hangender Lage hielt, so versuchte er sich mit den hinteren Extremi¬ 
taten an die Finger, welche ihn gepackt hatten, anzuklammern und 
freizumachen. Am bemerkenswerthesten ist aber der Umstand, dass 
der Frosch mit den Zehen desjenigen Fusses ankam, welcher noch 
Geffihl hatte, das andere Bein dagegen bewegte sich und zitterte gleich- 
sam ohne genau bestimmten Zweck.“ 

,,Bei einem anderen Frosch wurden die hinteren Wurzeln beider 
hinteren Extremitaten durchschnitten. Als man den Frosch darauf ins 
Wasser liess, verharrten seine beiden hinteren Extremitaten in hangen¬ 
der Stellung und wurden wenig besvegt. Als man ihn hinter den 
vorderen Extremitaten anfasste, so machte er keine Bewegungen, am 
sich von den ihn haltenden Fingern zu befreien.“ In noch einem anderen 
Versuch sagt Claude Bernard: ..Dann konnen Sie sehen, dass die 
Bewegungen beider hinteren Extremitaten, welche noch fahig sind sich 
zu bewegen, nicht mit einander verglichen werden konnen. Dasjenige 
Bein, welches sowohl die Sensibilitat als auch die Motilitat be- 
halten hat, vollffihrt ganz genau bestimmte Bewegungen, wogegen bei 
dem anderen Frosch mit unempfindlichem Bein die Bewegungen un- 
bestimmt und ungeorduet sind.* 4 

v Legt man beide Frosche mit dem Rficken ins Wasser, so bleibt 
letzterer Frosch ganz uubeweglich liegen, wahrend der andere Frosch 
mit seinem unversehrten Bein willkfirliche Bewegungen macht, augen- 
scheinlich geleitet von dem Wunsch sich umzukehren.“ Weiter ffihrt 
Claude Bernard seine Versuche an Hunden an. So „wurde bei einem 
anderthalb Monate alten Hunde im Lumbaltheil das Rfickgrat breit 
eroffhet und darauf das Thier losgebunden und in Freiheit gelassen. 
Es ging und hielt sich ganz gut auf den hinteren Extremitaten, nur 
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mit dem einzigen Unterschied, dass letztere von der Operation gleich- 
sam geschwacht waren. Nun wurden auf der rechten Seite die hinteren 
Wurzeln durchsehnitten, worauf in der Extremitat, in der sich diese 
Wurzeln verbreiten, vollige Unempfindlichkeit eintrat. Wiederum wurde 
das Thier losgebunden, und man merkte, das in der linken Pfote, welche 
ihre Sensibilitat behalten hatte, die Bewegungen unverandert geblieben 
waren, wahrend die recbte, unempfindliche Pfote nachgeschleppt wurde. 
Hier waren die Bewegungen unbestimmt und zwecklos. Wenn das Thier 
stehen blieb, so beriihrte die rechte Pfote nicht den Erdboden, sondern 
blieb erhoben und gekriimmt. Beim Laufen konnte die rechte Pfote 
ihre Bewegungen nicht denen der linken anpassen und wurde daher 
auf dem Erdboden nachgeschleppt. Wenn das Thier sich langsamer 
bewegte, dann stimmten die Bewegungen der rechten Pfote besser mit 
denen der linken uberein. 

Am 8. Tage starb das Thier. In der letzten Zeit war das unem- 
pfindlicbe Glied ganz unbeweglich geworden, wahrend in der linken, 
gesunden Pfote sowohl die Bewegungen, als auch die Sensibilitat er- 
halten blieben. 

Bei der Section zeigte sich, dass alle hinteren Wurzeln, welche 
die rechte Pfote versorgen, vollkommen durchsehnitten waren, nur 
waren bei der Operation die zwei ersten vorderen Lumbal wurzeln mit 
ladirt worden. Indessen muss bemerkt werden, dass diese Wurzeln 
nur einen sehr kleinen Antheil an der Bildung des Plexus haben, aus 
welchem die zur Extremitat gehenden Nerven ihren Anfang nehmen, 
so dass diese Verletzung nicht so bedeutende Storungen der Bewe¬ 
gungen erklaren konnte. Es wurde auch bei der Autopsie genau darauf 
geachtet, ob nicht die Ernahrung des Gliedes gelitten hatte, aber es 
wurde nichts Derartiges gefunden, so dass dies bewies, dass im Ver- 
lauf von drei Tagen nach Durehsehneidung der hinteren Wurzeln 
zwischen dem Ganglion und dem Kiickenmark keine Storuug in der 
Ernahrung zu Stande gekommen war. 

Bei einem anderen Hunde wurden zwei oder drei bintere Lumbal- 
wurzeln durchsehnitten, und auch dieses Thier hielt die Pfote gekriimmt/ 

Bei einem anderen Hunde „wurden die hinteren Wurzeln der sechs 
letzten Lumbal- und Sacralpaare durchsehnitten. Als das Thier auf der 
operirten Pfote zu stehen versuchte, kniekte es sofort im Knie zusain- 
men und fiel auf die Diele. Bei besehleunigter Bewegung ging das 
Thier in Wirklichkeit nur auf drei Fiissen und bediente sich nicht 
der rechten hinteren Extremitat. 

Eine halbe Stunde nach der Operation war die rechte Pfote, wie 
frnher, fast ganz unbeweglich und wurde beim Gelien des Thieres nach¬ 
geschleppt. 
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Am vierten Tage nach der Operation befand sich das Thier in 
gutem Zustand und frass ziemlich viel. Die rechte Hinterpfote war 
wie friiher ganz unempfindlich und entbehrte der willknrlichen Bewe- 
gung. Das Thier benutzte diese Pfote nicht beim Gehen. Indess, wenn 
das Thier gelegen hatte und sich darauf versuchte zu erheben, so be- 
merkte man in beiden Extremitaten Bewegungen. 

Am sechsten Tage nach der Operation verschied das Thier in 
Folge Erschopfung durch Eiterung. Die hinteren Extremitaten blieben 
bis zuletzt in dem fruheren Zustande, d. h. die rechte unempfindlich 
und bar der willkiirlichen Bewegung, obgleich das Thier zuweilen auch 
diese Extremitat bewegte; aber es geschah ungeordnet und zwecklos. 
In der Ruhelage befand sich diese rechte Pfote wie friiher in stark 
gespannter und gezwungener Stellung. Die linke Pfote behielt ihre 
fruhere Sensibilitat und willkiirliche Bewegung bei. 44 

In einem weiteren Versuch wurden die vier hinteren Lumbalwurzeln 
und das erste Sacralpaar vollstandig, d. h. also auch die vordere Wurzel, 
durchschnitten. „Das Thier konnte sich gleichfalls nicht auf dieser 
Pfote, welche sich jetzt in halb flectirter Stellung befand, halten. 44 

Bei einem Hunde wurden die Lumbal- und zwei hintere Sacral- 
wurzeln durchschnitten: „Das Thier konnte sich nicht einrnal auf die 
Extremitat stiitzen, sondern scbleppte dieselbe beim Laufen nach sich, 
gleich als ob das Glied der Fahigkeit bewegt zu werden beraubt wor- 
den ware. Indessen waren doch einige Bewegungen in diesem Gliede 
erhalten geblieben, dieselben machten aber den Eindruck von unwill- 
kurlichen und uncoordinirten. 44 

Ferner wurden bei einem Hunde die hinteren Lumbalwurzeln und 
die erste hintere Sacral wurzel durchschnitten, „worauf die Sensibilitat 
in der ganzen Extremitat, mit Ausnahme der Fusssohle, verschwand. 
Die Bewegungen waren auf der rechten Seite fast ganz aufgehoben, 
wahrend linkerseits — die Pfote vollstandig ihre Sensibilitat und Be- 
weglichkeit behielt. 44 

Claude Bernard kam auf Grund seiner Versuche zu dem Schluss, 
dass, „solange ein, wenn auch nur kleiner, Theil der Sensibilitat er¬ 
halten geblieben ist, so lange auch die Bewegungen eine gewisse Re- 
gelmassigkeit beibehalten, welche sich sofort nach Schwinden dieses 
Restes von Sensibilitat verliert 44 , und „dass die Sensibilitat und die will¬ 
kiirliche Bewegung physiologisch gebunden zu sein scheinen 44 . 

Geleitet von dem Wunsche zu entscheiden, ob diese Motilitats- 
storungen von der Haut- oder Muskelsensibilitat abhangen, zog er bei 
Froschen die Haut ab und schnitt bei Hunden die Hautnerven durch. 

Diese Versuche ergaben ein negatives Resultat, d. h. dass die Zer- 
storung der Hautsensibilitat gar keine Veranderungen in den willkur- 
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lichen Bewegungen hervorruft, woher er schloss, dass die Muskelanas- 
thesie bei den Motilitatsstorungen eine Hauptrolle spielt. 

Es moss aber bemerkt warden, dass fast kein einziges Experiment 
von Claude Bernard rein genannt werden kann, denn bald erwiesen 
sich bei ihm die vorderen Wurzeln mit durchschnitten, bald irgend 
eine hintere Wurzel nicht durchschnitten. Indessen hat er Storungen 
in der Bewegung beschrieben, die ausserordentlich den von mir be- 
obachteten gleichen. 

Nach Claude Bernard wiederholten einige Physiologen seine Ver¬ 
suche, andere citirten nur seine Worte, die dritten yergassen sowohl 
seine Versuche, als auch seine Worte. So ist z. B. bei Cyon, Sigmund 
Mayer u. A. fast nichts daruber gesagt. Erst 30 Jahre spater 
wurden dies© Versuche im Jahre 1893 von Hering an Froschen und 
von Mott und Sherrington an Affen nachgepruft. Leider ist mir 
die vorlaufige Mittheilung letzterer Autoren im Original nicht zugang- 
lich geworden und so muss ich dieselbe nach dem Mendel’schen Cen- 
tralblatt und dem physiologischen Jahresbericht citiren. 

Hering bemuhte sich augenscheinlich, vor Allem durch seine Ver¬ 
suche zu beweisen, dass es keine Bewegung ohne centripetal© Impulse 
giebt und dass eine automatische Bewegung bisher nicht bewiesen ist 
Wie bekannt, beobachtet man bei Froschen nach Decapitation in den 
ersten vier Wirbeln, dass sich der Frosch so zu sagen auf seine Hin- 
terfusse setzt, indem er sie an seinen Korper anzieht und den Rest 
des Kopfes, oder besser gesagt, den vorderen Theil des Korpers in die 
Hdhe recki Dieses ist das sogenannte Beugephanomen. Durchschneidet 
man nun bei einem solchen Frosch die hinteren Wurzeln irgend einer 
Extremitat, so befindet sich letztere in einem unbeweglichen Zustande, 
d. b. sie wird an den Korper herangezogen. Wurde aber die Durch- 
schneidung an beiden Extremitaten vorgenommen, so sind beide un- 
beweglicb. Demnach ist die Erhaltung der hinteren Wurzeln nothwendig, 
damit bei einem decapitirten Frosch (Ruckenmarksfrosch) irgend welche 
Bewegungen in den Extremitaten zu Stande kommen. Mit anderen 
Worten, eine Anasthesie der Extremitat in Folge Durchschneidung der 
hinteren Wurzeln zieht bei volligem Erhaltensein der motorischen 
Wurzeln dennoch einen Verlust der Bewegung, gleichsam einen para- 
lytischen Zustand der Extremitat nach sich. Hering constatirte dem¬ 
nach eineder Claude-Bernardschen vollkommen analoge Erscheinung, 
dass — wenn nur eine sensible Wurzel intact geblieben ist, die Be¬ 
wegung (das Beugephanomen, d. L die allereinfachste Bewegung) zu 
Stande kommt. 

Wie aber aus dem oben Erwahnten hervorgeht, war der Zweck 
Hering’s ein anderer, als den Einfluss totaler Anasthesie auf die Mo- 
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tilitat zu priifen. Dagegen stellten sich im Jahre 1895 Mott und 
Sherrington, soviet sich aus dem Referat uber ihre vorlaufige Mittheilung 
schliessen lasst, gerade dieses zum Ziel. 1 ) 

Mott und Sherrington haben an Affen am Arm die 4 Cervical- 
und ersten 4 Dorsalwurzeln, am Bein die 2. bis 10. postdorsale Wurzel 
durchschnitten. Eswurde eineAufhebung derBewegungen von Hand und 
Fuss constatirt, besonders die Greif bewegungen waren niemals zu con- 
siatiren. Dagegen waren die Bewegungen in den hoheren Gelenken 
der Glieder weit weniger behindert. Alle diese Symptome zeigten selbst 
bei einer Beobachtungszeit von iiber 3 Monaten keine Besserung oder 
Verschlechterung. Wird nur eine einzelne sensible Nervenwurzel durch¬ 
schnitten, so ist kein Einfluss auf die Bewegung zu constatiren, selbst 
wenn die wichtigsten sensiblen Wurzeln — die 8. Cervical-und die 6. post¬ 
dorsale Wurzel — durchschnitten werden. Wenn die ganze Hand oder 
der ganze Fuss der Sensibilitat beraubt ist, so ist die Stbrung der 
Motilitat genau so gross wie bei Durchschneidung sammtlicher sen- 
sibler Wurzeln der Extremitiiten. Umgekehrt bleibt bei Durchschnei¬ 
dung sammtlicher sensibler Wurzeln mit Ausnahme der die Hand und 
Fuss besonders versorgenden 8. Cervical- und 6. postdors. Wurzel die 
Motilitat fast vollkommen erhalten. 

Der Muskelsinn spielt bei diesen Resultaten keine wesentliche 
Rolle; denn bei Erhaltung der von den Muskeln kommenden Fasern 
und Zerstorung alter tibrigen ist die Stbrung der Motilitat vollkommen 
ausgesprochen. So macht. Durchschneidung der 5.—7. postdorsalen 
Wurzel, bei der die Sensibilitat der Fusssohle aufgehoben ist, w’ahrend 
die von den Plantarmuskeln kommenden Fasern erhalten sind, starke 
Storung der Motilitat; Durchschneidung der 7.—9. postdorsalen Wurzel 
mit Zerstorung der von den Plantarmuskeln kommenden Fasern und 
Erhaltung der Sensibilitat der Fusssohle bewirkt dagegen keine nen- 
nenswerthe Motilitatsstbrung. 

Die Verfasser heben zum Schluss nochmals als das wichtigste 
Resultat dieser Arbeit den Satz hervor, dass zur Auslosung der feineren 
Bewegungen der Extremitaten centripetale Impulse von der Haut und 
zum Tbeil auch den Muskeln der Handflache und Fusssohle erforder- 
lich sind. 

Einige analoge Experimente aber an anderen Nerven lassen sich 
noch anfiihren. So beschrieben Exner und Pineles die Folgen einer 
Durchschneidung des N. larygeus sup. beim Pferd, was Exner als 

1) Die von mir in den Jaliren 1892 und 1893 angestellten Versuche sind 
zwar erst ini Miirz 1895 zum Abdruck gekommen, aber die betreffenden Hunde 
sind von mir bereits am Id. April 1893 in der Moskauer neurologischen Gesell- 
schaft demonstrirt worden. 
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physiologisches Paradoxon bezeichnet. Als namlich der N. laryngeus 
sap. darchschnitten worden war, trat eine Labmung des Stimmbandes 
der entsprechenden Seite auf. Es befand sich im Zustande der Cadaver- 
siellung, denn es liess sich bei keinem physiologischen Act des Kehl- 
kopfes irgend eine Bewegang constatiren. Ebenso blieb aucb bei Rei- 
zung des peripheren Nervenendes mit recht starken faradischen Stromen 
jede Bewegung aus. Beim Reflex von der Kehlkopfschleimhaut kam 
zwar eine verstarkte Bewegung des Stimmbandes der nicht operirten 
Seite zu Stande, aber die operirte Seite behielt ihre fruhere Leichen- 
stellung bei Obgleich das Pferd noch mehrfach spater untersucht wurde, 
war das Resultat doch immer dasselbe — das Stimmband blieb un- 
beweglich. Nach anderthalb Monaten wurde das Pferd getbdtet, vorher 
jedoch dieselbe Operation noch auf der anderen Seite ausgefubrt Aucb 
dieses Stimmband blieb in Cadaverstellung stehen. Bei der Section 
erwiesen sich die Mm. cricothyreoideus und cricoarythenoideus post 
atrophiscb. Der Autor hebt das auffallende Symptom hervor, dass die 
Durchschneidung eines Nervs, der, an seinem peripheren Ende gereizt, 
keine Contraction des Muskels veranlasst, dennoch zu einer Atropbie 
des letzeren fubrti Er zahlt die Labmung zu den atactischen, welcbe 
von der fehlenden reflectorischen Reizung abhangig zu machen sind. 

Vor diesem Experiment war aber schon ein Versuch bekannt, der 
auch von verschiedenen Gelehrten nachgepruft worden isi Bereits Hall 
machte namlich bei einem Esel eine Durchschneidung des zweiten Astes 
des N. trigeminus und beobachtete darnach, dass der Esel die Oberlippe 
nicht bewegen konnte und die Nahrung nur mit Hulfe der Unterlippe 
und der Zunge zu sich nahm. Mago, Schops u. A. wiederholten 
diesen Versuch. Magendie kam im Jahre 1841 zu demselben Resul¬ 
tat und schloss, dass die Bewegungen derjenigen Muskeln verloren gehen, 
welche in Folge Durchschneidung der sensiblen Nerven anasthetisch 
geworden sind. Ebenso durchschnitt Pineles beim Pferde zuerst auf 
der einen Seite den N. infraorbitalis. Die eine Halfte der Lippe hing 
darnach herunter, die Lippe war ein wenig nach der gesunden Seite 
verzogen und Bewegungen fehlten in dieser Halfte. Als er darauf auch 
den Nerv der anderen Seite durchschnitten hatte, wurden die Bewegungs- 
storungen noch deutlicher sichtbar: die Lippe hing wie gelahmt her¬ 
unter, das Pferd konnte trotz seines Verlangens das Stuck Brod, welches 
man ibm anbot, ganz und gar nicht mit der Oberlippe fassen. Dasselbe 
beobachtete man auch bei anderen Thieren, so z. B. bei Kaninchen etc. 
Derselbe Versuch ist dann noch in letzter Zeit, im Jahre 1894, von 
einem russischen Collegen, Dr. Poljakow, mit dem gleichen Resultat 
wiederholt worden. Er durchschnitt beim Hunde ausserdem noch die 
Nn. lingualis und glossopharyngeus, worauf derselbe nicht mit der Zunge 
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lecken konnte. Dieser An tor versuchte auch, mn eine Anasthesie zu 
erzielen, die Schleimhaut desMundes, derZahne, derLippen, der Wangen 
und der Zunge mit Cocain zu bestreichen und das Resultat war, da as 
der Hund nur mit grosser Mtihe lecken konnte. Dies yeranlasst den 
Autor zu schliessen, dass die Erhaltung der Sensibilitat unumganglich 
nothig ist fur die Bewegung. 

Filehne machte im Jahre 1886 eine Durchschneidung des ganzen 
N. trigeminus innerhalb des Schadels und constatirte darnach, dass das 
Ohr des Eaninchens herabsank, sich aber bei einem Klange oder bei 
einem Kratzeffect oder bei einer Schmerzempfindung auf der anderen 
Seite wieder hob. Da sich beim Kaninchen die Physionomie vorzug- 
lich durch die Bewegungen der Ohren kund giebt, so verandert sich 
dieselbe bei Durchschneidung des N. V ganz ausserordentlich. Filehne 
fand auch in klinischen Beobachtungen einige Hinweise darauf, dass 
sich bei Anasthesie des Trigeminus auf der einen Seite auch die Be- 
weglichkeit der Muskeln auf derselben Seite verandert. Solches wird 
von Romberg beschrieben und zum Theil findet sich auch eine An- 
deutung davon bei Erb und James Roy. 

Endlich veroffentlichte Chauveau in den Memoires de Soc. deBioL 
im Jahre 1891, dass bei Durchschneidung der sensiblen centripetalen 
Fasern fur den Oesophagus, am besten im Yagusstamm, eine Lahmung 
oder Stdrung der Coordination des Oesophagus zu Stande kommt. 

Das ist Alles, was ich in der Literatur fiber den uns interessiren- 
den Gegenstand gefunden habe. 
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Em experimenteller Beitrag zur Frage der peripheren 
degenerativen Neuritis bei Tuberculose. 

Von 

Dr. Carl Hammer, 

Ober&rzt an der medicinischen Universitatspoliklinik In Heidelberg. 

(Mit Tafel V u. VI.) 

Es ist eine allgemein bekannte Thatsache, dass im Verlauf der 
Tuberculose Erkrankungen im Bereich des peripheren Nervensystems 
auftreten konnen, die nach dem Stand unserer heutigen Kenntnisse in 
das weite Gebiet der multiplen peripheren Neuritis einzureihen sind. 
Da man zunachst nicht daran dachte, die Tuberculose direct als atio- 
logisches Moment anzuschuldigen, so wurde in den ersten Mittheilungen 
von multipler peripherer Neuritis, in welchen das Sectionsergebniss 
eine mehr weniger hochgradige Tuberculose festgestellt hatte, dieser 
immerhin auffallige Befund als ein zufalliger betrachtet; bald aber konnte 
derselbe wegen seiner Haufigkeit nicht mehr als ganz bedeutungslos 
angeselien werden. 

Strnmpell 1 hob es gelegentlich der Mittheilung eines Falles von 
multipler peripherer Neuritis, bei dem sich ebenfalls eine Tuberculose 
der Lunge und des Darms fand, als besonders bemerkenswerth hervor, 
dass in den bisher bekannt gegebenen Fallen von peripherer Neuritis 
wiederholt die Complication mit Tuberculose beobachtet wurde. Ob 
dieselbe in einem ursachlichen Verhiiltniss zur Neuritis stand, konnte 
seiner Ansicht nach noch nicht entschieden werden. Noch in dem- 
selben Jahre (1S83) machte Vierordt 2 schon in bestimmterer Weise 
auf die Moglichkeit eines Zusammenhanges zwischen Phthise und 
peripherer Nervendegeneration aufmerksam. Er konnte einmal den 
bisher verbffentlichten ausgesprochenen Fallen von multipler peripherer 
Neuritis, in welchen die Tuberculose mindestens als begleitende Er- 
krankung constatirt worden war, einen weiteren hinzufugen; ausserdem 
hatte er ganz zufallig bei zwei Phthisikern, welche in den let/ten Stadien 
der Krankheit leichte Stbrungen der Sensibilitat und undeutliche Sto- 
rungen der Motilitiit in den Extremitaten gezeigt batten, einen hdchst 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenbeilkunde. XII. Bd. 10 
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auffalligen Befund in den peripheren Nerven erhoben, den er mit 
grosster Wahrscheinlichkeit als periphere degenerative Neuritis an- 
sprechen zu mussen glaubte. 

Wenn diese beiden letzterwahnten Beobachtungen fur sich ein 
besonderes Gewicht nicht beanspruchen diirfen, so gewinnen sie nach 
seiner Meinung doch an Bedeutung im Zusammenhang mit den bisher 
mitgetheilten Fallen von multipier Neuritis, die durch Tuberculose com- 
plicirt waren, ferner noch durch die merkwiirdige Thatsache, dass auch 
aus den ausfiihrlicben Mittheilungen Scheube’s 3 uber die japanische 
Kak-Ke hervorgeht, dass einen relativ grossen Procentsatz der von dieser 
in Japan endemischen peripheren Neuritis befallenen Kranken Phthisiker 
bilden. Auf Grund dieser Thatsachen ist nach Vierordt „der Hinweis 
auf die Mdglichkeit eines Zusammenhanges zwischen Phthise und peri- 
pherer Nervendegeneration ein so in die Augen springender, dass die 
Sache fur die Zukunft Beobachtung verlangt“. 

Diese Mdglichkeit hat denn in derLiteratur eine weitere Bestatigung 
gefunden. Ich begniige mich auf die diesbeziiglichen Mittheilungen zu 
verweisen (cfr. Literaturververzeichniss *27—36 und Cramer’s Sammel- 
referat uber die Aetiologie und patholog. Anatomie der peripheren Neu¬ 
ritis. Centralblatt fur allgem. Pathologie und pathalog. Anatomie. 1893. 
Bd. IV) uud will nur knrz noch die Resultate einer Reihe von Beob¬ 
achtungen anfuhren, die von Pitres und Vaillard 4 im Jahr 18S6 
veroffentlicht sind, und im Wesentlichen ubereinstimmen mit den von 
Oppenheim und Siemerling 13 nach eineni Material von 7 Fallen 
erhobenen Befunden. Das Resume dieser Autoren lautet dahingehend, 
dass sich im Verlauf der Phthise Krankbeitsprocesse am peripheren 
Nerven entwickeln kdnnen, die vorwiegend das Geprage einer degene- 
rativen Erkrankung tragen; dass diese Nenritiden nicht abhangen von 
einer primaren Lasion des Gehirns oder des Ruckenmarks, da sie bei 
vollkoramen intactem Gehirn und Riickenmark vorkommen; dass sie ohne 
Auswahl die sensiblen motorischen und gemischten Nerven ergreifen 
und dass schliesslich die Sym])tomatologie dieser neuritischen Processe 
sehr umfassend und raannigtaltig und noch unvollkommen gekannt ist. 

Trotzdem glauben sie die bisher veroffentliehten Fiille schon jetzt 
in drei Gruppen eintheilen zu kdnnen. 

Die erste Gruppe umfasst sol die Fiille, in denen sich die Erkrank¬ 
ung der Nerven unter den schweren. durch die Tuberculose hervor- 
gerufenen AUgcmeinerseheinungen in vivo nicht offenbart (nevrites 
latcntes). Zu der zweiten Grujipe gehdren diejenigen Falle, bei welchen 
das durch die Erkrankung der Nerven horvorgemfene Krankheitsbild 
vorwiegend boherrscht wird durdi eine localisirte oder diffuse Atrophie 
der Musculatur (nevrites amyotro])lii(|uesi. In die dritte Gruppe be- 
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ziehen sie diejenigen Falle ein, die vorwiegend durch Sensibilitats- 
storungen ausgezeichnet sind (nevrites douloureuses ou anesthesiquesV 

Die Haufigkeit dieser Nervendegeneration bei Tuberculdsen, die 
Mannigfaltigkeit ihrer Vertheilung und ihrer Symptomatology giebt 
nach dem Urtheil der genannten Autoren eine genugende Erklarung 
fur die Existenz und den klinischen Polymorphisms der meisten ner- 
vosen Storungen, wie sie im Verlauf der Tuberculose am Krankenbett 
beobachtet werden. 

Wir sehen also hier schon die Tuberculose in ganz bestimmter 
Weise als atiologiscbes Moment fur das Zustandekommen der peri¬ 
pheren Nervendegeneration angesprochen. Fassen wir die Ergebnisse 
der gesammten Literatur kurz zusammen, so werden sich fiber die 
Lehre der Neuritis bei Tuberculose folgende Satze formuliren lassen, 
die im Wesentlichen mit denjenigen von Pitres und Vaillard scbon 
1886 aufgestellten ubereinstimmen. 

Es kann heute keinem Zweifel mehr unterliegen, dass im Verlauf 
der Phthise im peripheren Nervensystem Veranderungen meist rein 
degenerativen Charakters vorkommen konnen und dass hochstwahr- 
scheinlich die Tuberculose das directe atiologische Moment fur die 
Veranderung am peripheren Nervensystem bildet Die Veranderung 
scheint primar peripherer Natur zu sein, da das Ruckenmark in den 
meisten Fallen vollkommen intact gefunden wurde. Diese degene¬ 
rative Atrophie der peripheren Nerven kann latent verlaufen, ohne 
starkere klinische Erscheinungen wahrend des Lebens hervorzurufen. 

Ein positiver Beweis dafur, dass die Neuritis direct bedingt ist 
durch die Tuberculose, ist auch bis heute noch nicht erbracht, was 
schon daraus hervorgeht, dass sie stets unter diejenige Form mit an- 
gefchrt wird, die vorkommt bei Krankheiten, welche mit schwerer Er- 
nahrungsstorung einhergehen; so wurde demnach weniger die Tuber¬ 
culose selbst das eigentliche atiologische Moment bilden als vielmehr 
die durch die Tuberculose bedingte Kachexie. Ebensowenig ist bis 
heute exact bewiesen, dass die Veranderungen am Nerven sicher pri- 
marer Natur sind. 

Auf Grand einiger histologisch-anatomischer Untersuchungen, die 
an Thieren angestellt wurden, bin ich in der Lage, einen kleinen Bei¬ 
trag fur die Neuritis bei Tuberculose zu liefern, der vielleicht im Stande 
ist, nach dieser oder jener Richtung hin einige Aufklarung uber die 
noch dunkeln und ungeklarten Fragen dieser speciellen Klasse von Neu- 
ritiden zu bringen. Es m6ge mir gestattet sein, zunachst die Versuche 
in der Reihenfolge, wie sie angestellt wurden, hier mitzutheilen. 

Die Anregung zu den folgenden Untersuchungen erhielt ich durch 
einen zufalligen Befund. Ein an einer hocbstwahrscheinlich tuber- 
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culosen Peritonitis leidendes Kind wurde aus therapeutischen Grunden 
laparotomirt; zur Sicherung der Diagnose wurden 2 Meerschweincheu 
mit Material, das bei der Laparotomie dem erkrankten Peritoneum ent- 
nommen war, intraperitoneal inficirt. 

Da ich gerade mit der Untersuchung uber Degenerationserschei- 
nungen des normalen Nerven bescbaftigt war, so untersuchte ich neben- 
her auch die Peronei eines dieser Thiere, die an allgemeiner Miliar- 
tuberculose zu Grunde gingen, mit der March i’schen Methode und 
fand zu meiner grossten Ueberraschung eine uber den ganzen Nerven 
gleichmassig ausgedebnte Degeneration, welche die Grenzen einer phy- 
siologischen Degeneration weitaus iiberschritt. 

Zunachst lag die Annahme eines zufalligen Befundes nahe; nach- 
dem aber sowohl das zweite mit dem tuberculosem Peritoneum ge- 
iiupfte Meerschweinchen, als auch drei weitere Thiere, welche mit dem 
Peritoneum eines neuen ebenfalls operativ beliandelten Falles von tuber- 
culoser Peritonitis inficirt waren, in den Ischiadici und Peronei die 
gleichen Veranderungen degenerativer Atrophie, wenn auch in ver- 
sehiedener lntensitat, aufwiesen, konnte die Moglichkeit eines zufalligen 
Befundes nicht. aufrecht erhalten werden. 

Ein Irrthum in der Auffassung des Befundes erschien ebenfalls 
ausgcschlossen, da sowohl Herr Prof. Vierordt wie Herr Geheimrath 
Arnold damals die Giite batten, die Praparate einer controlirenden 
Durchsicht zu unterzieheu; sie bestatigten Beide den Befund einer aus- 
gedehnten und zweifellos als pathologisch aufzufassenden Degeneration 
im peripheren Nerven. 

Auch waren die Autopsien der Thiere, von denen die untersucbten 
Nerven stammten, in jedem Fall in sorgfaltiger Weise ausgefuhrt; es 
fand sich immer eine typische allgemeine miliare Tuberculose; niemals 
ergab sich irgend ein Anhaltspunkt, der durch besondere locale Ver- 
haltnisse (z. B. Com]>ression der Nerven durch Driisenschwellungen etc., 
entzundliche Vorgsinge in der L'mgebung des Nerven) eine Erklanxng 
fiir die anffallende Erscheinung gegeben hiitte. 

Es hlieb deninach nichts Anderes iibrig, als die Ursache fur die an 
den periplieren Nerven gefmah'hen V eranderungen in der Allgemein- 
♦•rkrankung dieser Thiere, der Im]»ftuberculose, zu suchen, einem Ge- 
danken, der ja in dtT Literalur eine geniigende Stiitze fand. 

Fiir die weitere wissensehaftliche Ausbeute und Verwerthung dieses 
zufalligen Befundes von degenerativer Atrophie im peripheren Nerven 
inussto die Fragestellung unseres Erachtens wie folgt lauten. 

1. Tritt diese Deg(»nerat ionserscheinung im peripheren Nerven bei 
der exjierimentell erzeugten Tuberculose regelmassig auf und ist sie 
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demgemass sicher als eine durch die Tuberculose bedingte und verur- 
sacfate Affection aufzufessen? 

2. Wenn sie keine regelmassige Begleiterscheinung der Tuberculose 
sein sollte, unter welchen Bedingungen kann diese Degeneration im peri¬ 
pheren Nervensystem auf experimentellem Wege hervorgerufen werden? 

Dementsprechend erstreckten sich diese ersten Versuche nur auf die 
Untersuchung des peripheren Nervensystems, zumal dieselbe auch nach 
den Ergebnissen der Literatur aussichtsvoll erscheinen musste; ich will 
diese Versuche der Vollstandigkeit halber kurz anfuhren, obgleich das 
erzielte Resultat den gehegten Erwartungen nicht entsprach. 

L Fiinf Meerschweinchen werden mit TuberkelbaciUenreincultur(Instituts- 
cultur), auf Glycerin ager geziichtet und in Bouillon anfgeschwemmt, intra- 
peritoneal geirapft. Die Thiere starben nach 4—6 Wochen; die Section 
ergiebt jedesmal die typische Impftnberculose. 

Meersch weinchen 1. 

R. Ischiadicus. Centrales Stfick (Marcbi) gleichmassig ausgedehnte 
Degeneration; fast s&mmtliche Fasern sind von der Degeneration ergriffen, 
nur vereinzelte erscheinen zwischen den erkrankten nocb normal. Die 
Degeneration besteht in einem deutlichen Markscheidenzerfall, mehr weniger 
intensive Schw&rzung der Zerfallsproducte; wo in einer degenerirten Faser 
keine Zerfallsproducte mehr vorhanden sind, ist dieselbe vollst&ndig blass und 
leer und scheint demnach auch der Axencylinder zn Grnnde gegangen zu sein. 

Ein per ip her er Nerv aus demselben Ischiadicnsgebiet zeigt dieselben 
Ver&nderungen in ungef&hr gleicher Intensitat. 

L. Plex. bracch. weist dieselben Veranderungen auf. 

Meerschwelnchen 2. 

L. Ischiad. (dicht iiber der Theilungsstelle); r. Plex. bracch. (Marchi). 

Es linden sich in diesen Nerven keine so ausgesprochenen Degenerations- 
erscheinnngen wie bei 1; die Schnitte erscheinen bei schwacher Vergrdsserung 
(Zeiss A. A.) wie fein getiipfelt*) bei st&rkerer Vergrdsserung sieht man, 
dass diese Thpfelung sich genau an den Verlauf der Fasern halt und, 
soweit es sich beurtheilen lasst, innerhalb der Faser liegt. 

Anm. Ich habe den obigen Ausdmck der citirten Teuscher’schen 
Arbeit entnommen. Teuscher hat auch die peripheren Nerven von einer 
Anzahl von Tuberculdsen nntersucht, die nicht an nenritischen Syraptomen 
erkrankt waren. Es del ihm auf, dass die Nervenschnitte von Tubercu- 
losen sich auszeichneten durch eine feine allgemeine Tiipfelung mit kleinen 
kohlschwarzen Tropfchen, die iiberall zwischen den Fasern angetroffen warden 
und deren Lagerung nichts Charakteristisches aufweist. 

Er halt sie also nicht fur eine Degenerationserscheinung, sondern spricht 
sie als FetttrOpfchen an, die wahrscheinlich auf dem Wege der Lymphbahnen 
dem Organising zngefiihrt werden. Diese Tiipfelnng fand sich aber bei 
seinen Untersuchungen so hervorragend bei der Tubercnlose, dass es ihm 
zul&88igerscheint, sie als eine Besonderheit dieser Kachexieform zu betrachten. 

*) Teuscher, Ueber Degeneration am normalen periph. Nerven. Dies. Bonn. 
1890. 8. 16. 
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Meerschweinehen 3. 

L. und r. Ichiad. and Plex. braceh. (Marchi) zeigen dieselben Yer- 
&nderungen, aber in noch stkrkerer Intensit&t wie bei 1. Es scheint, als 
ob der Process im Ischiadicas starker sei, als im Plex. bracchialis. 

Meerschweinchen 4. 

L. und r. Plex. bracch. und Ischiad. (Marchi). 

An diesen Schnitten von sammtlichen Nerven f&llt wieder die sub 2 
erwahnte Tupfelung auf, nur in geringerem Maasse, so dass man zun&chst geneigt 
sein konnte, dieselbe als eine normale Erscheinung zu betrachten, wie sie 
von Miinzer und Singer') beschrieben und auch gezeichnet worden ist. Bei 
genauerer Betraehtung ergeben sich aber doch betr&chtliche Unterschiede. 
Einmal ist diese Tiipfelung doch eine betr£chtlich zalilreichere. als wie sie 
in der Norm vorzukommen pflegt, obwohl deren Grenzen bekanntlich sehr 
weite sein kbnnen. Des VVeiteren lasst sich mit ziemlicher Sicherheit fest- 
stellen, dass sich diese Tupfelung im Grossen und Ganzen an den Verlauf der 
Faser halt und in derselben liegt, was man bei der noch im Bereich des Normalen 
liegenden Kbrnelung der Nervenschnitte nicht nachweisen kann. Sehr oft 
glaubte ich auch beobachten zu kbnnen, dass in einer Faser, welche zunachst 
hie und da ein einzelnes sclnvarzes Kugelchenaufweist,solcheKugelchen sich bald 
in weiterem Verlauf in grbsserer Menge ansammeln, und dass die betreffende 
Faser schliesslich in eine vollkomraene Degeneration iibergeht. Hieraus 
scheint mir hervorzugehen, dass man diesen als Tupfelung bezeichneten 
Zustand wohl als den ersten Beginn des Markscheidenzerfalls auffassen 
kann. 

Es ist mir nicht ganz klar, ob der Teuscher’sche Befund mit dem 
meinigen identisch ist. da unsere Auffassung eine so verschiedene ist. S*» 
bezeiehnend und trelfend mir der Ausdruck der r Tupfelung ,k gerade fur 
den uns vorliegenden Befund ersclieint. so wenig passend ist der Yergleicli 
mit Fetttrbpfrhen; denn die kleinen Kiigelchen und k Schollchen sind h£ufig 
niclits weniger als rund. sondern unregelmiissig, zackig und rissig. 

Tense her hat iihrigens auch an einen Zusammenhang seines als 
Tupfelung bezeirlmeten Belundes mit einer ev. Nervendegeneration ge- 
dacht. 

Man hiitte seiner Ansicht nach annehmen kbnnen, dass diese Kornchen 
die letzten Reste von grossen Mengen sclion ganz zerstbrter Nerven seien. 
Da aber seine Priiparate wider eine besonders grosse Anzahl von in Zerfall 
begritVenen Fasern darboten. noch auch ganz leere Schwann’sche Scheiden 
sich nicht hautiger als sonst fanden, so ersclieint dadurch die Mbglichkeit 
einer solchen Annahme widerlegt; mit der unserigen dagegen w r iirde sie gut 
in Einklang zu l»ringen sein. vorausgesetzt eben, dass die fraglichen Zer- 
tallsjmiducte sich an den Verlauf der Fasern halten resp. in ihnen liegen. 

*) M (inzer und Si nger. Beitriige zur Kenntniss der Sehnervenkreuzung. 
Sonderabilniek aib dnn do. Ibind dor Dcnk>ehritteii der mathematisch-natur* 
>\i>-ou>eli. Kla->e d« r kaR. Acad, der Wi>>on>eh. Wien ISbS. 
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Meerschweinchen 5. 

L. and r. Ischiad. und PI. bracch. (Marchi) dieselben Erscheinnngen 
wie bei 2. Dor Process scheint im Ischiadicos starker wie im PI. bracch. 
zn sein. 

H. 3 Meerschweinchen werden in derselben Weise wie die vorher- 
gehenden inficirt. Der Tod erfolgt innerhalb 5—7 Wochen. Die Section 
ergiebt typische Impftnbercnlose. 

In s&mmtlichen nntersuchten Nerven dieser Thiere — es sind immer 
L and r. Ischiad. and Plex. bracch. untersucht — findet sich keine die 
Grenze des Physiologischen uberschreitende Degeneration. 

III. 3 Meerschweinchen werden in derselben Weise inficirt Tod 
erfolgt innerhalb 4—6 Wochen. Section ergiebt die fibliche Impftnbercnlose. 

Meerschweinchen 1. 

In s&mmtlichen nntersuchten Nerven findet sich keine pathologische 
Degeneration. 

Meerschweinchen 2. 

L. and r. Ischiadicus weisen zahlreiche degenerirte Nervenfasern 
auf, so dass ein Zweifel dariiber nicht bestehen kann, dass die Degenera¬ 
tion als eine pathologische aufzufassen ist. Besonders auffallend ist, dass 
sich in dem einen Ischiadicus eine anf einen Abschnitt des Nerven be- 
schr&nkte, die ganze L&nge des Schnittes einnehmende, ansserordentlich hoch- 
gradige Degeneration — in dieser Partie l&sst sich eine normale Faser mit 
Sicherheit nberhanpt nicht nachweisen — vorfindet. Diese Nervenfasern 
befinden sich angenscheinlich im acnten Stadium des Zerfalls, man sieht 
vorwiegend spindelformig erweiterte Schwann’sche Scheiden, die mit grossen 
and kleinen, intensiv geschw&rzten Zerfallsproducten in typischer Weise 
ansgefnllt sind; der Axencylinder ist, soweit es sich ermitteln l&sst, zn 
Grande gegangen; niemals sieht man ganz leere Scheiden, wie sie dem 
Endstadinm einer sich abspielenden Degeneration entsprechen diirften. 

Dass hier ein Fehler in der Technik, eine Unvorsichtigkeit beim Heraus- 
nehmen des Nerven, eine Quetschung desselben mit der Pincette oder dergl. 
vorgekommen sein sollte, glaube ich von der Hand weisen zn kfinnen; denn 
einmal sind bei den vielen nntersuchten Nerven derartige Knnstprodncte 
niemals vorgekommen, ferner entspricht der vorliegende, ansserordentlich 
charakteristische Degenerationsprocess durchans nicht dem Bilde, wieesMnnzer 
and Singer*) in ihrer Abbildang von derartigen kfinstlichen Qnetschnngen 
des tod ten Nerven gegeben haben, and schliesslich w&re doch wohl an- 
zanehmen, dass ein derartiges Kanstproduct den ganzen Querschnitt eines 
Schnittes, nicht aber nnr einen Theil desselben jedoch anf die ganze L&nge 
einnehmen wfirde. Ffir einen so merkwiirdigen Befund, der sich sp&ter noch 
einmal wiederholt, habe ich keine ansreichende Erkl&rung gefnnden. 

L. and r. Tibialis (Marchi). 

Auch in diesen Nerven finden sich ziemlich zahlreiche degenerirte 
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Fasera, immerhin nicht so zahlreich, dass unbedingt eine pathologische De¬ 
generation angenommen werden miisste. 

Heerschweinchen 3. 

L. nnd r. Is chi ad. (Marchi). 

In beiden Nerven finden sich ziemlich zahlreiche degenerirte Fasern; 
eine die physiologische Grenze uberschreitende Degeneration kann jedocb 
nicht unbedingt angenommen werden; dagegen findet sich wieder in dem 
einen Ischiadicus wie bei dem vorhergehenden Thier eine auf einen L&ngs- 
absclinitt des Nerven bescbr&nkte bochgradige, zweifellos pathologische De¬ 
generation. 

IV. 8 Heerschweinchen werden wie die vorhergehenden inficirt. 

Bei sammtlichen Thieren findet sich weder bei Osmiumzupfpr&paraten, 
noch bei Harchi'schen Pr&paraten eine pathologische Degeneration. 

Fassen wir kurz die Resultate der bislierigen Versuche zusammen, 
so haben wir unter 19 an Tuberculose zu Grunde gegangenen Thieren 
nur 2mal (I. 1 u. 3) eine fiber den ganzen Nerven gleichmassig aus- 
gedehnte ziemlich hochgradige Degeneration, lmal (III. 2) eine massige 
Degeneration zu verzeichnen. Die als Tupfelung bescbriebene Er- 
scheinung will icb fur die Falle, in welchen sich nicht gleichzeitig aus- 
gedehnte, Degenerationserscheinungen vorfanden, unberficksicht.igt lassen, 
ebenso den 2mal (III. 2 u. 3) beobachteten Befund einer auf einen 
Abschnitt des Nerven beschrankten Degeneration. 

Auch der bei I. 1 u. 3 als gleichmassig ausgedehnte, ziemlich hoch¬ 
gradige Degeneration bezeiehnete Process entsprach bezfiglich seiner 
Intensitat noch nicht denjenigen Befunden, wie sie bei den mit tuber- 
culosem Peritoneum inficirten Thieren zur Beobachtung gekommen 
waren. 

Demnach waren die bisher erzielten Erfolge als recht gering zu 
bezeichnen; es wurde in Folge dessen in den folgenden Versuchen 
sowohl das zur Impfung benutzte Material als auch die Methode der 
lmpfung variirt. 

Von einer 3 Wochen alten Tuberkelbacillenbouilloncultur werden die 
schwimmenden Hautchen vorsichtig und mdglichst ausgiebig entfernt und 
mit normaler Bouillon verrieben. 

Y. Mit dieser Aufschwemmung (mit je 1—2—2 , 2 ccm) werden am 
28. October 189(1 5 Heerschweinchen inficirt. 

H. 1. f 5 November 189G. 

Autop sie: Peritonitis, ohne sichtbare miliare Knotchen; an vielen 
Stellen kksige Herde; viele Verwachsungen des Darms unter sich und mit 
dem Peritoneum. Milz klein, keine miliaren Eruptionen sichtbar. In der 
Leber mehrere grosse. kilsige Herde. Nieren, Lunge und Herz frei. 

Osmiumzuptprftparate ergeben keine pathologische Degeneration. 

L. u. r. Ischiad. u. L. u. r. Tibialis und Peroneus nach Harchi 
untersucht; keine Degenerationserscheinungen. 
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M. 2. f 7. November 1896. 

Antopsie: Im Wesentlichen derselbe Befund wie bei 1; nur die Milz 
ist bedeutend vergrbssert und macbt den Eindmck einer acnten infectibsen 
Mils , Ausserdem fand sicb ein doppelseitiges, ziemlich betr&chtliches pleu- 
ritisches Exsudat. 

OBmi nmz upfpr&parate (r. Iscbiad. und r. Peroneus): keine De¬ 
generation. 

L. Iscbiad. (central u. Tbeilungsstelle). 

L. Peron. u. Tibialis. Nacb Marchi: keine Degeration. 

M. 3 u. 4. f 8. November 1896. 

Antopsie: Im Wesentlichen derselbe Befund. 

Weder in den Osmiumzupfpr&paraten, noch in den Marchi’schen Prft- 
paraten (central© und periphere Stiicke des Ischiadicusgebietes) finden sicb 
Degenerationserscheinungen. 

M. 5. f 18. November 1896. 

Derselbe negative Befund. 

Zur Infection 3 weiterer Meerschweinchen wurde die nach Ent- 
femnng der auf der Bouillon schwimmenden Culturen, mit welchen 
die vorhergehenden Tbiere geimpft waren, zuruckbleibende Bouillon 
benutzt. Die Bouillon wurde sedimentirt, vorsichtig abgegossen und 
mit der mSglichst sedimentfreien Flussigkeit die intraperitoneale Infection 
vorgenommen. 

Zu diesem Modus fuhrte die Erwagung, dass vielleicht zu dem 
Zustandekommen der degenerativen Processe im Nerven weniger die 
durch die Reincultur erzeugte Tuberculose, als vielmehr die Stoffwechsel- 
producte der Culturen, die in derartiger Bouillon ja in reichem Maasse 
vorhanden sind, beitragen mochten. 

VI. Die Infection wurde am 28. October 1896 vorgenommen. 

Die drei Thiere starben am 9., 10. und 16. December 1896. 

Die Autopsie ergab in alien Fallen die typische Impftuberculose. In 
s&mmtlichen Fallen fand sich weder an Zupfpraparaten, noch an Schnitt- 
praparaten (Marchi) irgend eine nennenswerthe Degeneration. 

V II. Ein Meerschweinchen wird am 19. November 1896 mit tuberculbs- 
klsigen Masson, die aus einer Fistel ausgekratzt waren, welche im An¬ 
schluss an die therapeutische Laparotomie einer tuberculosen Peritonitis 
entstanden war, intraperitoneal injicirt. 

f 15. Februar 1897. Sectionsbericht fehlt; die Todesursache war jedoch 
Tuberculose. 

Ischiad. und Peroneus der einen Seite, in Osmium zerzupft, bieten 
keine Veranderungen dar. 

Leider sind die Nerven in diesem wie auch in den folgenden 
Vereuchen nach der MarchTschen Methode nicht untersucht, in der 
Voraussetzung, dass etwaige degenerative Veranderungen sich mittelst 
der Osmiumzupfinethode mit genugender Sicherheit warden feststellen 
lassen. Grobe und ausgedehnte Degenerationen werden dem Unter- 
sucher kaum entgehen und zur ersten Orientirung durfte diese Methods 
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nach wie vor die angelegentlichste Empfehlung verdienen. Fur den Nach- 
weis geringgradiger und wenig ausgedehnter, immerhin aber als patholo- 
gisch aufzufassender Degenerationen scheint sie doch nicht zu genugen. 

Till. Zwei Hasen wurden am 27. Februar 1897 in die Ohrvene mit 
in Bouillon aufgeschwemmten, auf Agar geziichteten Tuberkelbacillenrein- 
culturen injicirt. 

f am 13. Marz und 26 April an Miliartuberculose. 

Nach Zupfpraparaten im peripheren Nerven keine degenerativen Ver¬ 
anderungen. 

IX. Zwei Meerschweinchen wurden am gleichen Tage mit demselben 
Material subcutan am Bauch injicirt. 

f 30. Marz und 1. April an Miliartuberculose. 

Nach Zupfpraparaten keine Degeneration im peripheren Nerven. 

X. Vier Hasen am 7. Marz 1897 in die Ohrvene injicirt mit je 1 ccm 
in Bouillon aufgeschwemmter, auf Glycerinbouillon geziichteter Reincultur 
(Cultur 17 Tage alt). 

t 16. Marz, zwei am 18. Marz, 21. Marz. 

A u top sie: In alien Fallen vorwiegend Miliartuberculose der Lungen. 
In den Nerven keine degenerativen Veranderungen. 

XI. Vier Hasen wurden am 8. Marz mit der Bouillon, welche von 
dem vorliergehenden Versuch zuriickgeblieben war und die, uni die Bacillen 
zu entfernen und ausschliesslich die Stoffwechselproducte wirken zu lassen, 
durch ein Bergfeldfilter filtnrt war. in die Ohrvene injicirt. 

Die Injection wurde am 21. Marz 1897 mit derselben Bouillon, die 
zur Conservirung mit etwas Kresol versetzt, war, wiederholt. 

Sammtliche Thiere blieben am Leben und zeigten kaum voriibergehende 
Krankheitserscheinungen. 

Es sind dann noch einige Versuche mit Koch’s Tuberculin gemaeht, 
die aber ebentalls resultatlos verliefen. 

Die Fortsetzung dieser Versuche war nun nach den erliobenen 
Befunden wenig ennuthigend. Wenn sicli auch in einigen Fallen 
degenerative Processe im peripheren Nerven batten auffinden lassen, 
so standen diese Veranderungen im Allgeineinen doch in gar keinem 
Verhaltuiss zu den ersten, zufallig erliobenen Befunden. 

Das Bestreben, ein bestinimtes Gesetz aufzufinden, nach welchem 
die periphere Nervendegeneration bei der Tuberculose regelmassig 
hervorgerufen werden konnte, war von einem Erfolg nicht gekront; es 
liatte sich durch die bisherigen Versuche kein Anhaltspunkt, kein Weg- 
weiser ergeben, der die Fortsetzung der Versuche in einer bestimmten 
Kiehtuug, unter bestimmten Gesiehtspunkten rathsam erscheinen liess. 

Inzwischen gelangte ich wieder in den Besitz frisch excidirten 
nnmschlichen tuben-uldsen Peritoneums, mit dem intraperitoneal 
5 Meerschweinchen inticirt wurden, und in diesen sammtlichen Fallen 
fand sicli wieder im 1. und r. lschiadicus eine mehr oder weniger 
liochgradige degenerative Atrophie; die Praparate haben wieder Herm 
Professor V ierordt und H<‘rru Geheimrath Arnold vorgelegen, und 
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Beide bestatigten das Vorhandensein einer iiber den ganzen Nerven 
gleichmassig ausgedehnten Markscheidendegeneration. 

Dieser nunmehr in 10 Fallen erhobene einwandsfreie Befund einer 
Degeneration im peripheren Nerven liess einen Zufall wohl mit ab- 
soluter Sicherheit ausschliessen. 

Die erwahnten Veranderungen im Nerven waren aber in regel- 
massiger und in ausgedebnter Weise immer nur bei den Thieren ein- 
getreten, die mit menschlichem tuberculosen Peritoneum inficirt waren. 

Die Grande fur diese merkwiirdige Erscheinung konnten ver- 
schiedene sein. 

Es konnte das zur Infection benutzte Material, das tuberculose 
Peritoneum, eine hohere Virulenz besitzen; dieser Gedanke lag ziemlich 
nahe, da die Uebertragung der Tuberculose ja eine ganz directe vom 
Menschen auf das betreffende Versuchsthier war, wahrend in all den 
nbrigen Fallen langer fortgeziichtete und jedenfalls in ihrer Virulenz 
mebr oder weniger abgeschwachte Institutsculturen benutzt worden 
waren. Allerdings war der Krankheitsverlauf bei den mit Culturen 
inficirten Thieren ein viel heftigerer und acuterer; die mit Peritoneum 
geimpften erkrankten viel langsamer und pflegten viel spater einzugehen. 
Aber man muss aueh bedenken, dass das durch das Peritoneum ein- 
gefuhrte tuberculose Material quantitativ wahrscheinlich ein unvergleich- 
lich viel geringeres war, als das durch Culturen eingefuhrte, und es 
ist wohl selbstverstandlieh, dass der Krankheitsverlauf nieht nur von 
der Qualitat, sondern auch von der Quantitat des eingefuhrten Materials 
abhangt. 

Die Moglichkeit also, dass eine hohere Virulenz des lmpfmaterials 
trotz langsameren Krankheitsverlaufs die Ursache der Hchadigung der 
peripheren Nerven war, muss zugegeben werden; es ist sehr wohl denkbar, 
dass z. B. eine stiirkere Entwicklung toxischer Stoffe, deren deletare 
Wirkung auf das Nervensystem bekannt ist, in Abbangigkeit gesetzt 
werden kann von moglichst virulentem frischen Infectionsmaterial. 

Ferner scheint mir die Methode der Infection mit tuberculbsem 
Peritoneum mehr einer naturlichen Uebertragung nahe zu kommen, als 
diejenige mit ungezahlten Massen von Bacillen in Keincultur; die Ent¬ 
wicklung und Einwirkung des tuberculosen Virus ist aufdiesem Wege 
eine viel stetigere und allmahlichere, und dadurch ist einer Sehiidigung 
des peripheren Nervensystems schon zeitlich mehr Gelegenheit gegeben. 
Dass der Implantirung des Peritoneums als solchem die beubaeliteten 
Veranderungen zur Last gelegt werden mussten, ist unwahrscheinlich, 
da solche, wenn auch geringgradiger Natur, aucli in vereinzelten Fallen, 
die mit Culturen inficirt waren, constatirt sind, und da ferner die 
gleichenNervenveranderungen auch beim Menschen gefunden worden sind. 
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Schliesslich konnte die Erwagung nicht von der Hand gewiesen 
werden, dass entgegen der aus der Literatur fiber Neuritis bei Phthisis 
sich ergebenden Thatsache, dass das Riickenmark in der Regel als nicht 
erkrankt gefunden war, doch der erste Angriffspunkt des tuberculosen 
Giftes im Centralorgan zu suchen und die Erkrankung der Nerven als 
eine secundare Erscheinung aufzufassen sei. 

Mit dieser Moglichkeit liessen sich sowohl die bei den mit Peri¬ 
toneum inficirten Thieren beobachteten, mehr oder weniger hochgradigen 
Degenerationserscheinungen als die vielen negativen Resultate bei den 
mit Culturen .inficirten Thieren theoretisch gut in Einklang bringen. 
Denn bei der Annahme einer primaren Veranderung im Centralorgan 
konnte das Eintreten einer secundaren Nervendegeneration sehr wohl 
in Abhangigkeit stehen von einem mehr weniger foudroyanten Krank- 
heitsverlauf, von einer geringeren oder grosseren Virulenz, von einer 
geringeren oder starkeren Entwicklung yon Toxinen, oder schliesslich 
auch von anderen sich vorlaufig unserer Kenntniss entziehenden Ver- 
haltnissen. Da das Riickenmark bisher einer Untersuchung nicht unter- 
zogen war, so konnten sehr wohl auch in alien Fallen, die keine Ver- 
anderungen im peripheren Nervensystem aufzuweisen batten, solche im 
Centralorgan doch schon vorhanden sein, ohne nothwendig peripher 
erkennbar zu sein. 

Mit der discutirten Moglichkeit, dass der erste Angriffspunkt des 
tuberculosen Virus vielleicht im Centralorgan zu suchen und die Er¬ 
krankung der Nerven als eine secundare Erscheinung aufzufassen sei, 
habcn wir einen Punkt bertihrt, der nicht nur fur die Neuritis bei 
Tuberculose, sondern ganz im Allgcmeinen fur die multiple periphere 
Neuritis von principieller Bedeutung ist. 

Wahrend anfanglich die Charcot sche Lehre von der trophischen 
Function der centralen Nervenzellen durchaus dominirte und in Folge 
dessen fast alio mit einer schlafi'en atrophischen Lahmung einher- 
gehenden Krankheiten in Abhangigkeit von einer primaren Verandemng 
im centralen Nervensystem gesetzt warden, brach sich spater, wenn 
auch nur allmahlich, die gegentheilige Anschauung Bahn, dass das 
Riickenmark bei derartigen Affectionen vollkommen intact sein konne, 
dass also die Erkrankung primar im peri})heren Nervensystem einsetzen 
miisse. Die erste Anregung zu dieser neuen Aufhissung gab Dumenil 5 , 
ausgebaut und in eine fertige Form gebracht wurde sie durch Leyden 6 , 
nachdem vorher Eichhorst". Joffroy 8 und Eisenlohr 9 sie wesent- 
lich stiitzende Beitriige geliefert hatten. 

Aber trotz der ausserordentlich reichhaltigen Literatur, die in der 
verhaltnissmiissig kurzen Zeit, seitdem die multiple Neuritis als ein 
einheitliches Krankheitsbild ihren Einzug in die Nosologie gehalten 
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hat, gezeitigt worden ist, konnte die Frage, ob es thatsachlich eine 
primare Erkrankung der peripheren Nerven giebt, in exacter Weise 
bis heute nicht entscbieden werden. 

Denn wenn auch die sehr haufigen negativen Befunde am Riicken- 
mark als eine sichere Stiitze fur die primare Auffassung der Nerven- 
veranderung gelten konnen, so finden sich doch, abgesehen davon, dass 
nicht selten von einer Untersuchung des centralen Nervensystems 
uberhaupt Abstand genommen worden ist, immerhin auch Mittheilungen, 
in welchen das Ruckenmark erkrankt gefunden worden ist. 

Und man begegnet auch in der Literatur, obwohl die periphere 
Natur der Neuritis als erwiesen betrachtet wurde, immer wieder An- 
sichten, die trotzdem die Mdglichkeit einer primaren Erkrankung des 
Centralorgans nicht fur ganz ausgeschlossen halten, da sich gering- 
gradige Veranderungen einem sicheren Nachweis wohl entziehen konnen. 
So machte Erb 10 in diesem Sinne schon im Jahre 1883 wenigstens 
fur die Falle, in welchen sich eine reine degenerative Neuritis im 
peripheren Nervensystem findet, seinen Einfluss dahin geltend, dass 
er es einmal fur moglich und wahrscheinlich erklarte, dass rein 
functionelle, mikroskopisch nicht erkennbare Storungen der trophischen 
Centralapparate gleichwohl an der Peripherie, in den motorischen Nerven 
und Muskeln, mikroskopisch erkennbare histologische Veranderungen 
herbeifuhren konnen, und ferner, dass es pathologische Zustande und 
Storungen der trophischen Centren von verschiedener Intensitat und 
Qualitat giebt, deren Wirkungen sich nicht immer unter dem Bilde 
einer totalen Degeneration (iihnlich wie bei der secundaren Degeneration) 
zu aussern brauchen. 

Eine ahnliche Reserve fordert auch Vierordt 11 fur das Wesen 
der Bleilahmung. Er meint zwar, dass man sich zunaohst an das halten 
musse, was histologisch feststeht, dass man also die Bleilalimung im 
pathologisch-anatomischen Sinne als eine periphere atrophisebe Lahmung 
aufzufassen habe. Dagegeu liege es. wenn man einerseits den syste- 
matischen Charakter der Bleilalimung fiir erwiesen erachte, andererseits 
festhalte an der nutritiven Einlieit des Vorderhorn-Nerv-Muskel- 
tractus, seines Erachtens am naehsten, die chronisehe Einwirkung des 
Bleies sich so zu denken, dass das Blei seine schiidigende Wirkung 
ganz gleichmassig aussere auf Vorderhornzelle, ]»eri]diere motorisehe 
Nervenfaser, Endplaite und Muskelfibrille; in Folge der Schwiicliung 
der Intensitat des motorisch trojduschen Impulses, der von der Vonler- 
hornzelle ausgeht, und (lurch obendrein liinzu kommemb* Erhblnmg 
des Widerstandes in der gescliadigten Nervenfaser, welelie si«di in den 
peripheren Theilen am starksten aussern wird. werde bedingt. dass im 
histologischen Sinne primar erkranken die periphersten Tbeile. 
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Hiernach bielt esVierordt selbst bei der Bleilahmung, der eigentlich 
am meisten typischen und klassischen Form der peripheren Lahmungen, 
theoretisch fur nicbt unwahrscheinlich, dass der erste Angriffspunkt der 
Bleiintoxication sehr wohl gleichzeitig im Vorderhorn-Nerv-Muskel- 
tractus stattfinden konne, dass aber anatomisch nachweisbare Ver- 
anderungen zuerst im peripheren Nervensystem thatsachlicb statthaben. 

Es unterliegt demnach die Frage, ob der erste Angriffspunkt. der 
die multiple Neuritis hervorrufenden Noxe, sei sie nun infectioser oder 
toxischer Natur, oder entsprache sie derjenigen bei cbronischen consu- 
mirenden Krankbeiten, um die Leyden’sche Eintheilung nach dem 
atiologisehen Princip zu Grunde zu legen, im peripheren Nervensystem 
zu suchen sei, 

oder ob das neuritisehe Virus seine zerstorende Thatigkeit zuerst im 
Centralorgan entfaltet und erst secundar die peripheren Nerven schadigt, 

oder ob es schliesslich aucb denkbar ist, dass die Krankheitsnoxe 
gleichzeitig im centralen und peripheren Nervensystem ihre schadigen- 
den Wirkungen geltend macht, immer noch einer regen Controverse. 

Der Grund, warum gerade diese fiir die Pathologic der multiplen 
Neuritis so wichtige Frage zu einer allgemeinen Uebereinstimmung nicht 
gefiihrt werden konnte. ist in verschiedenen Schwierigkeiten zu suchen, 
die sich einer exaeten Entscheidung dieser Frage entgegenstellen. 

Hier muss zunachst die Unzulanglichkeit unserer Untersuchungs- 
methoden angefiihrt werden. 

Wenn die Darstellungsmethode der peripheren Nerven bezuglich 
ihrer pathologisehen Befunde — ich babe besonders die March i’sche 
Methode im Auge — als vorziiglich sich allgemeine Anerkennung er- 
worben hat, so war es doch viel schlechter bestellt mit den Unter- 
suchungsmethoden der centralen Nervenzellen, deren Bedeutung fur 
die gesunde Existenz der peripheren Nervenfaser bekannt und wissen- 
schaftlich begrtindet ist. 

Die Folgen dieses Missverstandnisses in der Brauchbarkeit der 
D irstellungsmethoden der peripheren Nervenfasern einerseits und der 
Nervenzellen andererseits, sind erst kiirzlich von Brauer 12 in ein- 
gehender Weise belenchtet. worden. 

Nun erscheint durch Einfiihrung der Nissl’schen Nervenzellen- 
darstellungsmethode das Postulat einer besseren Untersuchungsmethode 
des centralen Nerveusystems zunachst erfullt, so dass zu hoffen ist, dass 
sich das nach Brauer bestehende Missverhaltniss in den pathologisehen 
Befunden an der Nervenzelle und der peripheren Faser in der Zukunft 
einigermaasson ausgleichen wird. 

Es thurmen sich jedoch neue Schwierigkeiten auf, die in der Me¬ 
thode selbst liegen, denn so vorziiglich die NissFsche Nervenzellen- 
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darstellungsmethode ist, so empfindlich ist sie aucb; in der letzteren 
Eigenschaft beruht eine grosse Einschrankung fQr ihre Verwendnng 
am menschlichen Untersuchnngsmaterial. 

Es ist zunachst schwierig, einwandsfreie Aequivalentbilder der 
Zellen vom gesunden Menschen zu erhalten, eine unerlasslicheForderung 
far die richtige Beurtheilung pathologisch veranderter Zellen. 

Die Methode verlangt ferner, dass nur moglichst friscbes Unter- 
suchungsmaterial verwandt wird, eine Bedingung, die fur den Menschen 
in der Regel oder wenigstens sehr haufig nicht erfullt werden kann. 

Wir sind deswegen vorlaufig bei Anwendung der erwahnten 
Methode im Wesentlichen auf das Thierexperiment angewiesen; es ist 
aber trotzdem nicht unwahrscheinlich, dass es auf diesem Wege gelingt, 
die oben beruhrte, for die Auffassung der multiplen Neuritis un- 
endlich wichtige Frage, an welcher Stelle des Neuron die im ent- 
sprechenden Falle vorhandene Noxe einsetze, einer Entscheidung naher 
zn bringen, vorausgesetzt, dass es uberhaupt moglich ist, fur die be- 
treffenden Versuchsthiere annahernd ahnliche oder gleiche Krankheits- 
bedingungen zu schaffen, als sie durch dasselbe atiologische Moment 
Ar den Menschen gegeben sind. 

Da diese Forderung, soweit dies tiberhaupt mSglich, fQr die tuber- 
culose Infection wohl als erfttllt angesehen werden kann, so habe ich 
in den weiteren Versuchen, die ich nunmehr zunachst folgen lasse, 
neben den peripheren Nerven das RQckenmark nach der Nissrschen 
Methode behandelt und auf die Untersuchung des letzteren das Haupt- 
gewicht gelegt. 

I. Am 9. Juni 1897 wird ein Meerschweinchen mit tuberculOsem 
Sputum infidrt. 

Anm. Das zur Impfang benutzte Sputum war ein typisch tuber- 
culoses, geballtes Sputum; es wurde vor der Impfung nach der von Kitasato *) 
zur Zuchtung von Tuberkelbacillen aus Sputum empfohlenen Methode be¬ 
handelt, um mftglichst eine Wirkung anderer Bacterien auszuschliessen. 

t 8. Juli 1897, 9 Uhr Vormittags. 

An top sie um 11 Uhr Vormittags: Das Thier ist stark abgemagert, 
kleine verkftste Drtisen in der Gegend der Schenkelbeuge, Starke miliare 
Peritonitis, miliare Tuberculose des Netzes, der Leber, der Milz und Lunge. 

L. u. r. Ischiad. 

L. u. r. PI. brach. (OsmiumzupfprQparat): kein abnormer Befund. 

Ischiad. 1. u. r. (rechts central und peripher); Medianus, Ulnaris, Ra- 
dialis r. (nach Marchi): keine deutliche oder wenigstens ganz einwandsfreie 
Degenerationserscheinungen. 

BezQglich des centralen Nervensystems sei erwahnt, dass wir uns 
beschrankt haben auf die Untersuchung des RQckenmarks, und zwar 


*) Kitasato, Centralblatt fur Bacteriologie. Bd. XI. 449. 
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sind nur die gut gekannten und wohl charakterisirten grossen motori- 
schen Zellen des Vorderhorns einer eingehenden Beurtheilung unter- 
worfen. Wenn irgend moglich, wurden Praparate aus der Hals- und 
Lendenanschwellung angefertigt. 

Um eine Wiederholung zu yermeiden, ist nicht in jedem Fall eine 
eingehende Beschreibung des anatomischen Befundes der Nervenzellen 
gegeben, sondem es ist vielfach nur ungefahr der Grad eventuell vor- 
handener Veranderungen angegeben. Beziiglieh des detaillirten Befun¬ 
des verweise ich auf die spater folgenden eingehenden Schilderungen 
und auf die Zeichnungen. 

Hals- und Lendenanschwellung des Riickenmarks, mit Toluidinblau 
gefftrbt. 

Anm. In diesem Fall wie in noch zwei anderen ist das Riickenmark 
in Celloidin eiugebettet und mit Toluidinblau gef&rbt, weil die nach Nissl- 
srher Methode angefertigten Praparate in technischer Beziehung nicht ganz 
einwandsfrei waren; ich war damals mit der Technik der NissPschen 
Methode noch nicht so vertraut. 

Die motorischen Zellen zeigen siimmtlieh die Kriterien schwerer, zum 
Theil schwerster Veranderung; schwere Kernver£nderung. 

Marchipr&parate vom peripheren Nerven mit van Gieso n’scher Sfture- 
fuchsinlbsung nacligefUrbt lassen eine Veranderung am Axencylinder nicht 
erkennen. 

II. Am 11. .Tuni mit menschlichem, frisch excidirtem tuberculbsen Peri¬ 
toneum intraperitoneal inticirt. 

Am 9. Juli y. Autopsie: Stark abgmagert. Miliartuberculose des 
Peritoneums, der Leber, Milz, des Netzes, des Diaphragma und der Lungen. 

Keine Lahnmngserscheimmgen intra vitam. 

In den peripheren Nerven linden sich keine sicher als pathologisch zu 
bezeichnenden Veranderungen. 

Hals- und Lendenmark, in Celloidin eingebettet, mit Toluidin gefUrbt. 
Sehr schwere Veranderungen der Zelle und des Kernes. 

Farbung der Ruckenmarksschnitte auf Tuberkelbacillen negativ. 

III. Inficirt am 11. .Tuni 1897 wie das vorhergehende. Sehr langsame 
und allnialiliche Erkrankling. Es zeigte keinerlei Lahmungserscheinungen. 

Pa gerade bei diesem Thier eine stiirkere Affection der peripheren 
Nerven er wart el wurde. weil es langsam erkrankte und die Hypothese 
plausibel ersehien. dass zum Zustandekommen einer peripheren Nerven- 
veiTmderung eine langsame und stetige. Einwirkung des tuberculbsen Virus 
erforderlich sei. wurde es wiederliolt elektrisch untersucht; die Untersuchnng 
der Penned und der Penmensmuseulatur ergab aber immer sowohl vom 
Nerven wie vom Muskel aus normale Ziekuiigen. 

Als es sehwer k raiik sehien. wurde es am 3. September 1897 durch 
I >eeapitatioii getbdtet. Autopsie: Nicht iibermassig abgemagert, noch leid- 
lielies Pett)><dsier. Einige miliare 'ruberkeleruptionen auf dein Peritoneum 
in der l nigebung der Impfstelle: im I elirigen miissige Miliartuberculose 
der 1 .ebtT, Milz. des Diaphragma und der Lungen: einige grossere Knoten 
iilit kasigeiu Inhalt am Peritoneum, leielit mit diesem verklebt. 
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L. u. r. Is chi ad. Osmiumzupfpraparat; keine Degeneration. 

L. u. r. Ischiad. (Marchipr&parat). Vereinzelte degenerirte Fasern, 
die physiologische Grenze nicht uberschreitend. 

Hals- und Lendenanschwellung des Ruckenmarks (nach Nissl unter- 
sucht) weisen geringgradige Ver&nderungen auf, sie entsprechen etwa den- 
jenigen in Fall 7 eingehender beschriebenen. 

IT. Am 8. August 1897 intraperitoneal inficirt mit 1 l j 2 ccm einer Tu- 
berkelbacillenreincultur, die aufgeschwemmt war in einer Losung von 2Proc. 
Ichthalbin, 0,3 Proc. Pankreatin, 0,3 Proc. Soda. 

Anm. Dieses und das folgende Meerschweinchen, sowie s&mmtliche 
von mir benutzte Reinculturen sind mir von Herrn Professor Cramer in 
entgegenkommendster Weise iiberlassen worden; ich bin demselben in Folge 
dessen zu grossem Dank verpflichtet. Obige Versucbe warden angestellt, 
um festzustellen, ob das Ichthalbin einen Einfluss auf den Verlauf der Impf- 
tuberculose zeigen wiirde. Es ist nicht anzunehmen, dass durch die An- 
ordnung des Versuches irgend eine Aenderung in dem uns interessirenden 
Befund hervorgerufen worden ist, da sicli auch sonst nach keiner Richtung 
hin ein Einfluss bemerkbar gemacht hat. 

f 20. August 1897. 

A u top sie: An der Injectionsspalte ein kasiger Herd, ausserdem noch 
verschiedene andere, theils am Peritoneum, theils am Mesenterium lose an- 
haftend. Im visceralen Peritoneum sind in der Leber vereinzelte miliare 
Knotchen, ferner ein grosser kasiger Herd in der Leber. 

L. u. r. Ischiad. (moglichst central gelegenes Stuck), Osmiumzupf¬ 
praparat. Vereinzelte typisch degenerirte Fasern, an Zahl die physiologische 
Grenze nicht uberschreitend; an vielen Fasern eine exquisit maschen- oder 
netzformige Structur, stellenweise wie fein punktirt aussehend 

Hals- und Lendenanschwellung (Nissl), s&mmtliche motorische Zellen 
sind meist schwer, zum Theil in leichterem Grade verandert; die Veranderung 
entspricht ungefahr der in Fall 9 naher beschriebenen. 

L. u. r. I b chi ad. (peripheres Stuck) nach Mar chi: vereinzelte de¬ 
generirte Fasern, an einzelnen Stellen sicli etwas haufend, immerhin nicht 
als anomaler Befund zu bezeichnen. 

V. Am 8. August 1897 inficirt wie das vorhergehende. 

f am 27. August 1897. 

Autopsie: In der Umgebung der Injectionsstelle Verwachsungen des 
Darms unter sich und mit dem parietalen Peritoneum; in diesem Darrn- 
convolut und noch an verschiedenen anderen Stellen grossere Knoten mit 
kasigem Inhalt. Peritoneum wie mit feinem Sand ubersat und stark in- 
jicirt. Sparliche Miliartuberculose der Leber, Milz und Lunge. 

L. u. r. Ischiadic, nach Mar chi: kein abnormer Befund. 

Halsmark (Nissl): Sammtliche motorische Zellen weisen Veranderungen 
auf, die meisten sind schwer verandert. Kernveranderungen. Vermehrung 
der Gliazellen. 

Das Resultat der angefiihrten neuen Thierimpfungen bestand darin, 
dass sich durch die Untersuchung des eentralen Nervensystems eine 
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Verandercmg der grossen Yorderhornzellen mit grosser Constanz fest- 
stellen liess; dieselbe konnte wohl nur in Beziehung gebracht werden 
zu der Impftuberculose, da durch die Section eine andere Krankheit 
ausgeschlossen wurde. Es handelte sich nun in den folgenden Ver- 
suchen darum, die Regelmassigkeit in dem Auftreten der Veranderung 
an den centralen Nervenzellen auch weiterhin sicherzustellen, ferner 
liber den zeitlichen Eintritt und den Ablauf der Veranderungen ein 
Urtheil zu gewinnen. Es wurden deswegen am 23. August 1897 sechsun- 
gefahr gleichgrosse Meerschweinchen mit einer Tuberkelbacillenrein- 
cultur in moglichst gleicber Weise inficirt, um sie in Zwischenraumen 
von 8 zu 8 Tagen zu todten und das Ruckenmark nach Nissl'scher 
Methode zu untersuchen. Gleicbzeitig sollen die bei diesen Thieren 
beobacbteten Veranderungen als Grundlage fur eine moglicbst genaue 
anatomische Bescbreibung dienen. Die dazu benutzten Culturen sind 
frisch umgeziichtet, erst 10 Tage alt und werden in 5 ccm sterilem 
Wasser aufgescbwemmt; jedern der Versuchstbiere wird 1 2 ccm dieser 
Aufschwemmung unter den iiblichen Vorsicbtsmaassregeln intraperi- 
toneal injicirt. 

I. Inficirt am 23. August 1897. 

Getbdtet am 30. August 1897 durch Decapitation. 

Au top sie: Noch reichliches Unterhautfettgewebe. Muskulatur von 
normalem Aussehen. An der Injectionsstelle ein kleiner, mit kasigem In¬ 
halt angefiillter Knoten. Peritoneum ganz feinsandig. Im Xetz zahlreiche 
kleinere und grossere derartige Knoten. Diinndarm mit Xetz und unter 
sicli verklebt. Leber theilweise mit dem Zwerchfell verklebt; an dieser 
Stelle, zum Theil in die Leber eingelagert, ein grosserer K&seherd; das 
Zwerchfell ist durchsetzt mit zahlreichen grosseren und kleinercn miliaren 
Knbtchen. Milz etwas vergrbssert, sonst. frei. ebenso die Lunge. 

L. Is chi ad. i centrales Elide i Osmiumzupfpriiparat; eine typische De¬ 
generation ist niclit nachweisbar. An den Ranvier’schen Einschniirungeu 
findet sich oft, in einiger Entfernung von der Einsehniirung nach beiden 
Riclitungen hin, die Markseheide vollkommen leer; das Mark hort plotzlich 
auf beiden Seiten ziemlich scliarf auf, ab und zu liegt ein schwarzgefiirbtes 
rundes Kbrperchen darin. sonst keine. Zerfallsproducte. Diese Erscheinung 
ist als eine Folge der Aufspannung der Xerven auf Korkplatten zu be- 
trachten (vgl. auch Ranvier 1 . 

L. u. r. Is chi ad. i perii*heres Ernie) nach March i: In beiden Xerven 
finden sich, links mehr wie rechts, vereinzelte degenerirte Stellen, die einer 
Anhaufuiur von zerfalhmcn und intensiv geschwarzten Markkugeln und 
Kiigelchcn entsju*eclien. liosonders in dem linken Ischiadicus finden sich 
auch weithin vert'oli:bar«‘ degenerirte Fasern und zwar gar niclit so seiten. 

Als jiathologischc. lh*g»*neratiuii j(*doch kann dieser P>efund keinesfalls 
angesjuMrlien werden. Auch die AxencyUnder in den mit Siiurefuchsin 
naclibeliandelten Marchipriiparat.cn siiol normal, so weit liberhaupt derartige 
J’riiparate eine Rcurthcilung des Axcmylinders gestatten. 
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Bevor ich zu einer detaillirten Beschreibung der Zellveranderungen 
ubergehe, seien noch einige kurze Bemerkungen fiber die sich all- 
mahlich immer mebr Anhanger erwerbende Nissl’sche Metbode und 
die dureh sie erzielten Zellbilder gestattei 

£s ist wobl fiberfifissig, die Tecbnik der Metbode nocb einmal 
hier anzufuhren; es genfigt, auf die diesbezfiglichen Angaben NissTs 
und neuerdings Brauer's, welcher noch willkommene Winke bezfiglich 
der Technik hinzugeffigt hat, zu yerweisen. Ich halte es aber fur nicht 
unwichtig, noch e inm al darauf hinzuweisen, dass wir ftir eine richtige 
Ausnutzung und Verwerthung der NissTschen Zellbilder wissen mfissen, 
dass Nissl den Begriff des Nervenzellenaquivalentes aufgestellt hat, 
das heisst, eine pracise und fehlerfreie Technik der angewandten Me- 
thode wird bei einem in bestimmter Weise getodteten Thier die Zellen 
mit ganz geringen Ausnabmen stets in einem constanten mikroskopi- 
schen Bilde zur Darstellung bringen. Von diesem Aequivalentbilde 
ausgehend, ist man im Stande, histologisch-pathologische Veranderungen 
zu erkennen und in ihrer Bedeutung zu wttrdigen. 

Da ich Abbildungen von den krankhaft veranderten Zellen gebe, 
so ware es wohl das Richtige gewesen, aucb eine normale motorische 
Zelle Oder ein Nervenzellenaquivalentbild der Vorderhomzelle vom 
Meerschwein beizuffigen. Da sich* jedoch ein principieller Unterschied 
zwischen dem Aequiyalentbild vom Kaninchen und Meerschweinchen 
nicht feststellen lasst, so erschien es ausreichend, zur Orientirung eine 
yon den sehr gut ausgefallenen Brauer'schen Zeichnungen mit gfitiger 
Erlaubniss des Autors wiederzugeben. 

Ich habe es auch unterlassen, eine Beschreibung der normalen 
nach Nissl gefarbten motorischen Vorderhomzellen zu geben; ich ver- 
weise auf die Nissl’schen Arbeiten und besonders die Brauer'sche Ar¬ 
beit, welche auf gedrangtem Raum eine eingehende und alles Wesent- 
liche enthaltende Schilderung des Aequivalentbildes bringt. 

Halsanschwellung (nach Nissl). 

Die Mehrzahl der motorischen Zellen weisen Veranderungen ge¬ 
ringen Grades auf; ein kleiner Procentsatz kann wohl als normal be- 
zeichnet werden, wenigstens lassen sich sichere Veranderungen an diesen 
nicht nachweisen. 

* Sammtliche Zellen sind in ihrer normalen ausseren Configuration 
noch wohlerhalten; auch an den Protoplasmafortsatzen wie an den 
meisten Nervenfortsatzen lassen sich Abweichungen vom normalen Bilde 
nicht feststellen. In den krankhaft afficirten Zellen hat die Verande- 
rung nicht in der ganzen Ausdehnung des Zellkorpers in gleichmassiger 
Weise Platz gegriffen, sondern das schadigende \irus hat in charakte- 
ristisch electiver Weise seinen ersten Angriffspunkt an gewisse Stellen 
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der Zelle verlegt, wahrend es andere zunachst mehr oder weniger ganz 
intact gelassen hat. 

Die erste Localisation des Krankheitsprocesses findet um den Kern 
herum statt. Wahrend das Structurbild der motorischen Zelle im 
Ganzen wohlgewahrt erscheint, beginnt um den Kern herum eine Zer- 
storung der Nissl’schen Zellkorperchen; ihr sonst so charakteristisches 
Gefuge lockert sich zunachst auf; wenn sie normaler Weise ein zusam- 
menhangendes, wenn auch nicht gleichmassiges Ganze darstellen, schei- 
nen sie hier aus lauter feinen Kornchen zusammengesetzt zu sein, welche 
bald mehr, bald weniger stark gefarbt sind, im Ganzen jedenfalls blasser 
als im normalen Zustande. Dieser Befund, welcher die allererste Scha- 
digung der Zelle darstellt, lasst mit grosser Sicherheit erkennen, dass 
eben der erste Angriffspunkt des tuberculosen Virus in den gefarbten 
Substanzportionen zu suchen ist. Es miissen aus dem Gefiige der Zell- 
kbrperchen in Folge der krankhaften Veranderungen gewisse Theile 
ausscheiden, was dem Auge dadurch sichtbar gemacht wird, dass sie die 
Fahigkeit verlieren, sich mit Farbstoff zu imbibiren, sie verschwinden 
also einfach; hierdurch kommt das gelockerte Gefuge der Zellkorper¬ 
chen augenscheinlieh zu Stande. Zunachst nun lassen sich diese so ver- 
anderten Gebilde von ihrer Umgebung, besonders von der ungefarbten 
Substanz nocli leicht differenziren; die Zerfallsproducte — als solche 
mtissen auch die zurGckbleibenden oder vielmehr die Farbfahigkeit 
nicht verlierenden Kornchen der Zellkorperchen schon angesprochen wer- 
den — sind nocli streng an ihren Platz gebunden; erst im weiteren 
Verlauf der Veranderungen erscheinen die gefarbten Ueberbleibsel der 
Zellkorperchen nicht mehr so distinct, sie zerfallen mehr und mehr, und 
die Zerfallsproducte wandern offenbar und zerstreuen sich liber die un- 
gefarbte Substanz in der nachsten Umgebung in uncharakteristischer, 
aber ziemlich gleichmassiger Weise. Hierdurch macht die Zelle im 
Bereich der Veranderung einen etwas verwaschenen Eindruck, und das 
im Uebrigen erhaltene Structurbild der motorischen Zelle erleidet an 
dieser Stelle eine wesentliche Einbusse (vergl. Tafel V, Fig. 2). Diese 
Zelle reprasentirt ungefahr den hochsten Grad der nach 8tagiger Krank- 
heits- oder lnfectionsdauer zu beobachtenden Veranderungen. Wir 
sehen hier nicht mehr die eben besehriebenen allerersten Storungen, 
die sich ausschliesslich charakterisiren (lurch eine Auflockerung im Ge- 
tiige der Substanzportionen ohne weiter sich anschliessende secundHre 
Erscheinungen, sondern die Nissl'schen Korjierchen sind um den Kern 
herum bereits in vblliger Auflosung begritfen, und die Zerfallsproducte 
haben bereits die ungefarbte Substanz lib(M*schwemmt; immerhin heben 
sich noch vielfach aus dieser verwaschenen Masse einzelne grossere und 
intensive!* gefarbte Ki’>rperchen ln^raus, die ofFenbar die Reste der frube- 
ren Nissl’schen Zellkorperchen darstellen. Wenn wir fur die weitere 
Beschreibung der anatomischen Veranderungen die erwahnte Zeichnung 
zu Grunde le<r4*n. so tritt liei einer Betraclitung derselben im Gegen- 
satz zu der Auflosung der gefarbten Substnnzportionen um den Kern 
herum deren Wohlerhaltenheit in der Peripheric (besonders links oben) 
scharf und deutlieh hervor; dagegen macht sich in dem fischschvvanz- 
artigen Fortsatz schon (*in starkerer Zerfall bemerkbar; die Basis des 
getheilteu Dendriten ist bereits mit einer ganz feinkbrnigen Zerfalls- 
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masse erfullt, und am aussersten Ende des langeren Fortsatzes sehen wir 
ein spindelformiges Zellkorperchen sich zusammensetzen aus lauter fei- 
nen aneinandergereihten Punktchen, ein Befund, der sich zwar sonst 
auch an normalen Zellen erheben lasst; da aber in der vorliegenden 
Zelle sich von dem Centrum bis in den betreffenden Fortsatz hinein 
ohne Unterbrechung Veranderungen feststellen lassen, so werden wir 
diese an und fiir sich unbedeutende Erscheinung als pathologisch auf- 
fassen miissen. Es ist nur deswegen ein gewisser Werth hierauf zu 
legen, weil diese Veranderung der Zellkorperchen des Fortsatzes in der 
Annahme, dass die ersten Krankheitserseheinungen sich um den Kern 
herum abspielen, erkennen lassen, wie weit die Erkrankung der Zelle 
schon vorgeschritten ist. Wie ich schon vorher bemerkte, haben wir 
es hier mit einer Zelle zu thun, welche als Iteprasentantin der hoch- 
gradigsten Veranderungen, die sich uberhaiipt in diesen Schnitten dar- 
boten, zu betrachten ist, so dass das Ergrinensein des Fortsatzes nicht 
weiter Wunder nimmt. 

An den Protoplasmafortsatzen. die gerade in der gezeichneten Zelle 
wenig ausgepragt erscheinen, lassen sich andere Alterationen sonst nicht 
auffinden. 

Um zu dem Centrum der Zelle zuruckzukehren, so fallt ferner 
besonders auf, dass der Kern, der im Allgemeinen seiner Crosse und 
Gestalt nach der Norm entspricht, von einer feinen ausserordentlich 
deutlich und scharf hervortretenden Membran umgeben ist; der Kern 
hebt sich dadurch und durch eine vielleicht vorhandene Aufquellung 
des Kerninnern fast plastisch aus der Mitte der Zelle heraus. 

Die Membran wurde sicherlich nicht sichtbar sein, ware diese Zelle 
noch normal, sondern die im gesunden Zustand wohlerhaltenen und 
gut gefarbten NissTschen Kbrperchen wiirden die Membran uberragen 
und dadurch verdecken. So bietet sich uns in dem vorliegenden Pra- 
parat ein geradezu klassisches Beispiel fur das Hcrvortreten und Sicht- 
barwerden der Kernmembran in Folge pathologiseher Einfliisse. Im 
Uebrigen ist der Kern ungefarbt, es ist eine zarte Andeutuug einer 
Gerustsubstanz vorhanden, die sich um das wohlerhaltene intensiv ge- 
farbte Kernkorperchen in einer etwas starkeren Ansammlung zu con- 
centriren scheint. 

Es darf nicht unerwahnt gelassen werden, dass die ungefarbte 
Substanz ihren Charakter scheinbar nicht verandert hat, das heisst, 
sie bleibt vollkoramen farblos. Da, wo die Zelle eine verwaschene 
Zeichnung aufweist, ist naturlich auch die ungefarbte Substanz be- 
theiligt, aber doch nur seeundar, insofern die Auflosungsproducte der 
Zellkorperchen sich liber die ungefarbten Theile zerstreut haben. In 
der Abbildung ist tibrigens die ungefarbte Substanz stellenweise wie 
gleichmassig leicht gefarbt dargestellt; es entspricht dies aber nicht 
ganz dem thatsachlichen Verhalten, sie ware richtiger cliarakterisirt 
durch eine ganz feinkornige, nahezu staubformige Anordnungsweise. 
Bis auf die Stellen, wo eben Zerfallsproducte mit iibergetreten sind 
auf die ungefarbten Theile der Zelle, besteht ein ausserordentlich 
scharfer Unterschied zwischen den farbbaren Substauzportionen und den 
dazwischen liegenden Ziigen farbloser Substanz. 
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An dem linken Rande der Zelle ragt ein in einer anderen Schnitt- 
ebene liegendes Zellrudiment hervor, welches anscheinend ebenfalls aus- 
schliesslich in Zerfall begriffene Nissl’sche Korperchen enthalt. Da 
man nicht fesstellen kann, welchem Zelltypus dieses Rudiment an- 

S ehort, lasst sich damit nicht viel anfangen, es kann deswegen fttr die 
leurtheilung der hier vorliegenden Zellveranderungen keinen Werth 
beanspruchen. 

Die beiden ziemlich blassen Gliazellen, die sich am oberen und 
unteren Rand der Zeichnung befinden, lassen in sich eine Veranderung 
nicht erkennen; wohl aber muss als bemerkenswerth hervorgehoben 
werden, dass die Gliazellen im Ganzen der Zahl nach vermehrt zu sein 
scheinen und dass sie sich besonders in der Nahe von Zellen in grosserer 
Anzahl gewissermaassen zu sammeln scheinen, ohne dass sich bis jetzt 
nachweisen liesse, dass sie zu der Zelle selbst in Beziehung treten. 

Einen weiteren an anderen Zellen gemachten Befund wiirde ich 
gar nicht hervorheben und jedenfalls nicht wagen ihn als pathologisch 
zu deuten, wenn er nicht in den folgenden Praparaten der nachsten 
Thiere viel deutlicher und klarer in die Erscheinung treten wiirde. Es 
ist eine geringe Farbung des Nervenhiigels und des Axencylinderfort- 
satzes; letzerer wird, obwolil leicht gefarbt, doch sehr bald uusichtbar. 
Lendenanscliwellung im Wesentlichen derselbe Befund. 

II. Am 23. August inlicirt mit einer Aufschwemmung von Tuberkel- 
bacillenreincultur wie das vorhergehende. 

7 am 9. September durch Decapitation. 

Autopsie: Fiir die kurze Krankheitsdauer von 14 Tagen stark ab- 
gemagert. An der Injectionsstelle ein kiisiger Herd. Darm an dieser Stelle 
adherent, Miliartuberculose des Peritoneums, der Leber, Milz und des Netzes. 
Milz weich und betracbtlich vergrossert. Geringe Miliartuberculose der 
Liuigen. 

Osmiumzupfpraparat des 1. Is chi ad.; keine Degeneration. 
Harchipr&para te: Is chi ad. 1. u. r. Ohne starkere pathologische 
Degeneration. Befund ungefahr wie beim vorhergebenden Thier. 

L e n d e n a n s c h w e 11 u n g (nach N i s s 1). Die vorliegenden Praparate 
sind im Allgemeinen dahin zu charakterisiren. dass sie ganz entsprechend 
der laugeren Krankheitsdauer, mit anderen Worten der langeren Ein- 
wirkung der Krankheitsnoxe, eine graduelle Steigerung des histologich- 
anatomischen Befuudes erkennen lassen, die wohl auch in Beriick- 
sichtigung der ersten Untersuehungen, welche ergeben hatten, dass 
Veranderungen der centralen Nervenzellen regelmassig vorhanden sind. 
ervvartet werden durf'te. 

Es finden sich hier ganz intacte Zellen nur nocli relativ selt^n, solche 
mit einem dem vorstehend beschriebenen entsprechenden Befund stellen 
das grosste Contingent, dazu konuuen nun noch Zellen, die einen 
wesentlich hoheren Erkrankungsgrad aufvveisen. 

In diesen schwerer afficirten Zellen, die meist- noch eine deutliche 
und der Norm entsprechende Configuration aufweisen — vielleicht, dass 
sie im Ganzen etwas aufgeqnollen sind; ein sicheres Urtheil uber einen 
eventuell vorhandenen dt‘rariigen Zustand wage ich nicht abzugeben — 
sind tlie Zellkbrperchen einer vblligen und totalen Auflosung anheim- 
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gefallen, und zwar erstreckt sich der Zerfall in gleichmassiger Weise 
uber den ganzen Zellkorper. 

Anstatt mit normalen distincten und intensiv gefarbten Substanz- 
portionen ist die ganze Zelle ausgefullt mit ZerfaUsproducten in Form 
eines mattblauen feinkomigen Sandes, die sich meist ziemlich regel- 
recht uber die ganze Ausdehnung der Zelle erstrecken; dann und wann 
ist dieser feine blaue Sand an einer Stelle des Zellleibes angehauft, wie 
vom Winde zusaramengeweht und tritt dann durch eine intensivere 
Farbung deutlich hervor. In einzelnen dieser schwerer veranderten 
Zellen sieht man in dem feineren Sand noch grobere, starker gefarbte 
Korner oder besser Kriimel von unregelmassigem Aussehen liegen, die 
wohl als Reste Nissl’scher Zellkbrperchen aufgefasst werden miissen. 

In Folge der meist gleichmassigen Vertheilung dieser Detritus- 
massen uber den ganzen Zellkorper gewabren diese Zellen einen ziem- 
lieh homogenen Anblick, der nur eine Abwechselung erfahrt, einmal 
durch die eben erwahnten intensiver gefarbten Korner und dann durch 
die ausnahmsweise vorhandene starkere Anhaufung von ZerfaUsproducten 
an einer Stelle. Der Grundton dieser Zellen ist ein blasser, da die in 
Gestalt des feinen Sandes noch vorhandenen Ueberbleibsel fruherer 
Zellkorperchen ihre Fahigkeit, sich lebhaft mit Farbstoff zu imbibiren, 
eingebusst haben. Zieht man zum Vergleich Zellen heran, die noch 
eine annahernd normale Structur besitzen und noch unveranderte Zell¬ 
korper enthalten, so wird diese Differenz in der Farbenintensitat ausser- 
ordentlich deutlich. Eine histologisch nachweisbare Veranderung der 
ungefarbten Substauz scheint auch hier nicht vorzuliegen, da die leicht 
gefarbten Zerfallsproducte anf ganz ungefarbtem Grunde liegen, wo- 
durch der blasse Grundton der Zelle wahrscheinlich wesentlich mit- 
bedingt ist. 

Einige dieser schwer verandei*ten Zellen entbehren iibrigens, theil- 
weise wenigstens. pines vollstandig (*rhaltenen Contour; an einer Stelle 
hort der sonst sich vom umgebenden Gewebe deutlich absetzende Rand 
allmahlich auf und verliert sich ohne Grenze, ohne erkennbaren Ueber- 
gang in seiner Nachbarschaft; von dem Zellleib her stossen gegen eine 
solcne contourlose Zone haufig noch einige Detritus fiihrende Auslaufer 
vor, die sich dann ebenfalls verlieren in dem ganz farblosen Gewebe. 
Dass hier ein technischer Fehler nicht vorliegt, geht damns lmrvor, dass 
oft an solchen Stellen sich normal gefarbte Gliazellen finden, die b(‘- 
reits in dem vermuthlichen Bereich der Zelle liegen, also wahrschein- 
lich an dem Zerstorungswerk eines solchen Zellabsehnittes wesentlich 
mitbetheiligt waren; fur diese Wahrscheinlichkeit lassen sich spat»T 
noch evidentere Be weise beibringen. 

In anderen Zellen wieder, deren Contour noch im ganzen I mkreis 
erhalten ist, macht sich im Innern der Zelle ein starkerer Zerstorungs- 
process insofem geltend, als ein kleinerer Theil der Zelle ganz aufg**- 
lost ist; in einem Abschnitt des Zellkiirpers beiimlet sich ein von dem 
un nbrigen vorhandenen structurlosen Zdlinhalt unregelmassig begn*nz- 
ter, ganz farbloser Raum, eine Erseheinung, die man nach N is si wohl 
als einen Verfliissigungszustand zu deuten hat und die stets als eine 
ausserordentlich schwere Stoning aufzufassen ist. Diesel be ist iibrigens 
m diesen Praparaten nur ganz ausnahmsweise zu entdecken; ieli komme 
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bei der Beschreibung spaterer Praparate, in welchen sich dieses Vor- 
kommen h tin ft, darauf zuriick. 

Die Protoplasmafortsatze, sofern solche iiberhaupt noch yorbanden 
sind, — grosstentheils sind sie an diesen schwer afficirten Zellen schon 
geschwunden — weisen beziiglich ihres Inhaltes die gleichen Veran- 
derungen auf wie der Zellkorper; aucli sie haben ihre charakteristische 
Structnrzeichnung ganzlich eingebiisst; eine ungefarbte Substanz lasst 
sich niclit mehr differenziren; es sind keine spindel- oder fadenformigen 
Substanzportionen mehr vorhanden; der gauze Fortsatz ist ebenso wie 
der Zellkorper ausgefullt von einer feinen staubformigen, hlassblau tin- 
girten Masse; ausserdem sind die Fortsatze oft anregelmassig contou- 
rirt and immer nnr sehr kurz; in geringer Entfernung von der Zelle 
sind die wenigen noch vorhnndenen Fortsatze nicht mehr sichtbar, das 
heisst, sie sind einem volligen Untergang anheimgefallen; man musste 
sie sonst gerade wegen der Anfullung mit den leicht gefarbten Zer- 
fallsproducten weithin verfolgen kbnnen. 

Unter diesen Verhaltnissen ist es klar, dass eine Differenzirung 
zwischen Protoplasma- and Axencylinderfortsatz unrabglich geworden 
ist; dagegen tritt an den weniger schwer veranderten Zellen die schon 
vorher erwahnte Farbang des Nervenhugels and des Axencvlinderfort- 
satzes haafiger and deatlicher hervor. 

Ueber die Kerne lasst sich nicht viel aassagen. Eine starkere Ver- 
anderang lasst. sich. mit der Methylenblaamethode wenigstens. aach in 
den schwerer erkrankten Zellen nicht nachweisen; es ist moglich, dass 
sie hier doch schon etwas verkleinert sind. 

lm Uebrigen sind sie blass, ihre Membran ist in Folge des am Zell¬ 
korper sich abspielenden Processes meist deatlich sichtbar; am Nucleo¬ 
lus ist ebenfalls etwas Abnormes nicht za erkennen. 

Die Gliazellen sind sicher vermehrt, ob aach vergrossert, kann ich 
nicht entscheiden, es sclieint mir aber nicht wahrscheinlich. 

Eine Zeichnung, die die eben beschriebene als schwer zu bezeich- 
nende Veranderang, wie sie bereits in diesen Praparaten vorhanden 
ist, darstellt, ist nicht beigegeben, da der gleiche oder ahnliche Process 
illastrirt wird dureh die Abbildangen Nr. 3 a. 6. Das Wesentlichste, 
was ans diese Priiparate lehren, besteht darin. dass sich schon in knrzer 
Zeit, nach 14 Tagen, sehr sell were Zellveranderangen entwickelt haben 
und dass dieselbtai in demselben Priiparat gleichzeitig neben Verande- 
rnngen geringeren (trades and neben Zellen, die noch ganz normal sind, 
vorkommen. eine in der Pathologic der Nervenzelle sehr bekannte Er- 
scheinang, auf die Nissl wioderholt aafmerksam gemacht hat. 

Halsansch wellang (nach Nissl). Es besteht keine principielle 
Diiferenz in deni histologischen Befund; die Yeranderangen sind im 
Wesentlichen die gleichen. 

III. Inficirt am 23. August 1897 wie das vorhergehende. 

Decap. am 13. September 1897. 

Autopsie: Starke Abmagerung. Allgeraeine Miliartuberculose des Peri- 
temeums. der Leber, der Milz. des Netzes und der Lungen. Mftssiges Ex- 
sudat im Abdomen und in der Pleurahohle. Verkiiste Ulceration an der 
Infectionsstelle. 
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Osmiumzupfpr&parat vom 1. Isch Kein abnormer Befund. Auf- 
fallend sind ziemlich zahlreiche BlutgefUsse im Nerven. 

Untersnchung des Riickenmark (Hals- und Lendenmark, Langsschnitte) 
anf Tuberkelbacillen negativ. 

Marchipr&parate: r., Ischiad. (central und peripher). Keine Degeneration. 

Halsanschwellung (nach Nissl). Es finden sich auch in diesen 
Praparaten Veranderungen von der verschiedensten Intensitat. Der 
Totaleindruck ist vor alien Dingen wieder der, dass die Erkrankvmg 
im Verhaltniss zu derjenigen bei dem vorhergehenden Thiere eine be- 
deutend sehwerere ist. Dies documentirt sich weniger im Bezug auf 
die Schwere der Veranderung an der einzelnen Zelle als in der Rich- 
tung, dass sammtliche Zellen mehr weniger schwer afficirt sind. Es 
lasst sich eine graduell sehwerere Veranderung, als sie eben beschrieben 
ist, an einer einzelnen Zelle kaum feststellen; es findet sich aber in 
dem vorliegenden Praparat eine normale Zelle iiberhaupt nicht mehr. 

Die hier vorliegenden Veranderungen sind charakterisirt durch die 
zu 1 u. 2 gemachte Schilderung; es finden sich also wieder alle mog- 
lichen Grade der Erkrankung vom leiehtesten bis zu den schwereren, 
nur sind von dieser als schwer bezeichneten Erkrankung mehr Zellen 
als in dem vorhergehenden Praparat befallen. Durch diese Angaben 
findet die Behauptung, dass der Process gegeniiber Fall 1 u. 2 fortge- 
schritten ist, eine ausreichende Erklarung. 

Einige Punkte verdienen noch eine besondere Erwahnung, die ge- 
rade in diesem Fall sehr deutlich in die Erscheinung treten. Ich er- 
wahnte schon bei der Beschreibung der vorhergehenden Praparate, dass 
der Nervenhiigel und Axencylinderfortsatz abnorm gefarbt sei. Die 
Abbildung 3, Taf. V stellt ein sehr gutes Beispiel fur die erwahnte Er¬ 
krankung dieser wichtigen Zellbestandtheile vor. 

Wir sehen drei nebeneinanderliegende Zellen — dieselben sind 
iibrigens. nicht etwa absichtlich so zusammengestellt, sondern in ihrer 
natnrlichen Lagerung im Praparat wiedergegeben — an welchen in 
ersterLinie hochgradige Veranderungen der gefarbten Substanzportionen 
klar ins Auge fallen, wahrend die aussere Gestalt gut erhalten ist. Das 
Structurbild der motorischen Zelle ist undeutlich, getriibt und ver- 
waschen. Die sonst so charakteristische Zeichnung der Vorderhornzelle 
ist durch eine fast vollige Dissolution der Ni ssl schen Zellkorperchen 
verloren gegangen; im vollen Umfang trifft dies fur die beiden oberen 
Zellen zu, wahrend in der unteren noch die Anordnung der farbbaren 
Substanzportionen wenigstens andeutungsweise erhalten ist; die beiden 
oberen Zellen fiihren als Reste der Zellkorperchen noch unregelmiissige 
Krumel oder Schollen von etwas intensiverer Farbung, wahrend die 
untere ausser diesen noch leidlich erhaltene und gut tingirte Substanz¬ 
portionen aufweist. 

In alien drei Zellen ist eine Trennung zwisehen farbbarer und nicht 
farbbarer Substanz wohl kaum mbglich, sie besitzen alle drei einen 
gleichmassigen blassblauen Grundton. Wahrscheinlich ruhrt diese homo¬ 
gene Grundfarbung daher, dass die Zerfallsproducte der Nissl*sehen 
Zellkorperchen in Gestalt dieses stark abgeblassten blauen. staubformigen 
Sandes in die ungefarbte Substanz iibergetreten sind: wenn dies in gleich- 
massiger Weise nach alien Richtungen bin vor sich geht, so kann ja 
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schliesslich der Eindruck einer gleicbmassigen Grundfarbung entstehen, 
ohne dass ein zwingender Grund vorlage, die ungefarbte Substanz selbst 
der Farbbarkeit in Folge pathologischer Einfiusse zu zeihen. lch kann 
mich nicht entschliessen, eine pathologische Farbbarkeit der farblosen 
Substanz anzunehmen, auch aus dem Grunde, dass die mehr weniger 
grosse Gleichmassigkeit in der Grundfarbung dieser Zellen in directer 
Abhangigkeit zu steben scheint von dem mehr weniger ausgedehnten 
Zerfall der Zellkorper. So sehen wir, dass in der unteren Zelle gerade 
in der Nahe der nocb am besten conservirten Zellkorper eine Diffe- 
renzirung zwischen gefarbter und ungefarbter Substanz nocb sehr gut 
moglich ist, wir sehen ferner, dass die Protoplasmafortsatze, die an 
alien drei Zellen nocb reeht gut erhalten sind und deren gefarbte Sub- 
stanzportionen erst die ersten Anzeichen beginnenden Zerfalls aufvveisen, 
noch eine fast tadellose ungefarbte Substanz aufvveisen. 

Dagegen wird an alien drei Zellen in gleich vorzuglicher Weise 
die Farbbarkeit des Nervenhiigels und des Axencylinderfortsatzes illu- 
strirt. Die Nervenfortsiitze geben an alien Zellen in der gleichen Rich- 
tung nacb links ab. Die Nervenhiigel sind vom Zellkoqver durch eine 
deutliehe halbmondfbrmige Abgreuzung getrennt: es ist klar ersiohtlicb, 
dass nur bis zu dieser Grenze die Zerfallsproducte der Zellkorperchen 
reicben resp. dass diese Grenze gerade durch die Zufallsproducte selbst 
gebildet wird; die Farbbarkeit des Nervenhiigels und Axencylinders 
ist deswegen sicherlich nicht vorgetauscht durch eine Ueberschwemmung 
mit Zerfallsprodneten Nissl'scher Korpercben, die etvva dabin trans- 
portirt waren, ein Vorgang, wie er sicb bei der ungefarbten Substanz 
im iibrigen Zellknrjver abspielt, sondern es bleibt nur iibrig. diese Eigen- 
schaft der Farbbarkeit direct als die Folge pathologischer Veranderung 
der Nervenhugel und Axencylinder aufzufassen. Hierfiir sj)ricbt auch 
weiter das sehr schnelle V’erscbwinden des Axencylinders; kaum bat sicb 
derselbe als eigentlicber Fortsatz aus dem Nervenhiigel beraus entwickelt, 
so ist er sehon winder unsicbtbar geworden, wabrend man doch gerade 
(lurch seine Farbbarkeit ein lang( 4 res Sicbtbarbleiben erwarten sollte. 
Dieses schnelle Verschwinden des Axencylinders trotz der Tinction hebt 
auch Nissl M ausdriieklich als ein patbulogiscbes Symptom hervor. 

Es eriibrigt nocb. auf das \ erwasclnme der Contouren der rechten 
Zelle an ihrer rechten Seit<* aufmerksam zu machen; die Zelle gebt bier 
ohne scharfe (irenzc im allmahlichen Uel)ergang in das umliegende Ge- 
webe liber. Es li(*gt bier »‘in starkerer Zerstorungs^rocess vor, wabr- 
sidieinlicb cine Verfliissigung im Sinne Nissl’s. ferner fallt an der 
linken Zelle eine «»igenthumlicbe V erwaschenheit des Kernes mit kleinem 
und schwach getarbtem Nucleolus auf, wabrend die untere einen gut er- 
haltenen K» i rn mit ziemlicb deutlicher Mem bran und intensiv gefarbtem 
Kern ko r])ercben besit zt. 

Sehon bei der Besclireibung der von dem vorlu*rgebenden Versucbs- 
thier stammenden Zellen ist erwabnt, dass wahrseheinlicb eine Ver- 
melirung d«*r Gliaz»dlen vorbanden ist und zwar hauptsachlich in Form 
einer Anbaufung in d» k r Niibe von Nervenzellen. 

Dass dem thatsaelilieb so ist und zu welcbem Zweck diese An- 
baufnng gerade nm die Zellen heruru vor sicb geht, sehen wir in ecla- 
tanter Weise an den beiden in Fig. 4, Taf. V wiedergegebenen Zellen er- 
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lautert. Dieselben stammen von Versuchsthier 9 u. 10. Sie bedtirfen 
eigentlich kaum eines Commentars. Nothig scheint es^jedoch, ausdruck- 
lich darauf hinzuweisen, dass wir hier thatsachlich Zellen oder viel- 
mehr Reste von motorischen Zellen vor uns haben; dies geht hervor 
aus den zum Tbeil noch schwach angedeuteten Contouren der ursprung- 
lichen Zelle und der daraus resultirenden Grosse derselben und aus 
der Anordnung der noch eben sichtbaren Fortsatze; ein anderes Kri- 
terium fur das Vorliegen von Zellen und zwar motorischen Zellen lasst 
sich kaum anfuhren, da dieselben bereits in vollkommener Zerstorung 
begriffen sind. Diese Zerstorung wird nun in diesem Falle in deutlich 
sichtbarer Weise durch eine active Thatigkeit der Gliazellen herbeige- 
fiihrt, welche die Nervenzellen einfach auffressen. In der einen sehen 
wir fi&nf, in der anderen 12—13 Gliazellen mit ihrem Zerstorungswerk 
beschaftigt. Was von dem Nervenzellkorper noch vorhanden ist, hat, wie 
ersichtlich, bereits schwere Veranderungen durchgemacht; die Zellreste 
stellen nur mehr eine feine, mattblau gefarbte, staubformige Masse dar, 
ausserdem scheint gleichzeitig in der grosseren Zelle an der einen 
langeren Seite schon eine starkere Erkrankung in Form der Verfliissig- 
ung stattgefunden zu haben. Da wo die Gliazellen sichtbar sind, ist 
die Zellsuostanz ebenfalls geschwunden oder aufgezehrt, zwischen ihnen 
sieht man manchmal noch ganz sparliche Reste der Zelle liegen; diese 
lassen sich ubrigens auch im Korper der Gliazellen nachweisen. 

vSolche und ahnliclie Zellbilder finden sich in mannigfachen Varia- 
tionen in diesen wie auch in spateren Praparaten sehr haufig. 

Lendenmark (nach Nissl). Im Wesentlichen der gleiche Befund. 

IV. Inficirt am 23. August 1897 wie das vorhergehende. 

7 am 17. September 1897. A u top sie: Sehr stark abgemagert. Miliar- 
tuberculose der Milz, Leber, des Peritoneum, Netzes und der Lunge. Circum- 
scripte Infiltrationen der Lunge. M&ssig reichlicher Erguss in der Ab- 
dominalhohle. 

Osmiumzupfpr^parat: 1. Ischiad. Central keine Degenerations- 
erscheinungen. 

MarchiprSlparate: r. Ischiad. (central) und r. Peroneus. Keine 
sicheren Degenerationserscheinungen. 

Halsmark (nach Nissl). 

In den bisherigen Praparaten waren immer noch eine gauze An- 
zahl von Nervenzellen vorhanden gewesen, an welchen das Structur- 
bild der motorischen Zelle noch deutlich kenntlich, wenn auch schon 
verandert war, in dem jetzt vorliegenden findet sich keine eiuzige Zelle, 
die auch nur annahernd im Stande ware, das Geprage eiuer motorischen 
Zelle wiederzugeben; es ist jede cliarakteristische Zeichnung des Zell- 
leibes vollig verloren gegangen. Trotzdem aber machen sich auch hier 
in der Starke der Veranderung, von der die einzelnen Zellen ergriffen 
sind, noch betrachtliche Unterschiede bemerkl)ar. 

Um zunachst das den Zellen des vorliegenden Pniparates Gemein- 
same zu bringen, so sind in alien die Nissl schen Zellkbr]>ercheu einer 
volligen Zerstbrung anheimgefallen; statt dessen ist dor Zellleib erfiillt 
mit einer bald mehr grobkornigen, bald ganz feinkbrnigen, fast staub- 
formig zu bezeichnenden Detritusmasse. Das tinctorielle Verhalten 
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dieser Zerfallsproducte ist insofern ein sehr verschiedenes, als sie bald 
ziemlich intensiv, bald nur ganz scliwach gefarbt sind; im Allgemeinen 
lasst sich, glaube ich, das rrincip aufstellen, dass, je besser die Zelle 
in ihrer Totalitat noeh erhalten scheint, desto intensiver die Farbung ist. 

Dieselbe Veranderung der Zellkorperchen hat nun in gleicher In¬ 
tensity auch in den Protoplasmafortsatzen Platz gegriffen. Einen aucb 
nur annahernd normalen Fortsatz mit als solchen erkennbaren spindel- 
oder fadenformigen Zellkorperchen giebt es nicht mehr. 

Die Dendriten treten durch die gleichmassig vertbeilte Anfullung 
mit Zerfallsproducten ausserordentlich deutlich hervor, viel deutlicher 
als im normalen Zustand. Man kann sie in Folge dessen ausserordent¬ 
lich weithin verfolgen (vgl. Fig. 5, Taf. VI).*) Die in der abgebildeten 
Zelle weithin sichtbaren Fortsatze fiihren eine so grosse Menge von 
ganz feinkornigem Detritus, dass man kaum annehmen kann, dass der- 
selbe allein herriihrt von den in den Fortsatzen gelegenen Zellkorper¬ 
chen, sondern es ist hoehst wahrscheinlich, dass hier gleichzeitig auch 
ein Transport von Zerfallsproducten aus dem Zellkorper in die Fort¬ 
satze stattgefunden liat. Ferner fallt noch auf, dass die Contouren der 
Fortsatze nicht mehr ganz regelmassig sind, sie werden zackig und 
rissig, was an anderen Zellen noch deutlicher in die Erscheinung tritt; 
derartig veranderte Fortsatze lassen sich am besten vergleichen mit 
trocken gevvordenen Baumasten. Nervenhiigel oder Axencylinderfort- 
satze lassen sich an den Zellen des vorliegenden Praparates nicht mehr 
erkennen oder differenziren. 

Ausser diesen in ihrem Aeusseren noch leidlich erhaltenen Zellen 
kommen in geringer Zahl Gebilde vor, die keinen Anspruch mehr auf 
den Namen einer Zelle besitzen; es sind nur Reste von Zellen, schemen- 
hafte Existenzen ohne jede Begrenzung, sie sehen aus wie ein ziel- 
und zwecklos in das Gewebe verstreuter Detritushaufen; Fortsatze 
weisen diese schatteuhaften Gebilde selbstverstandlich nicht mehr auf. 

Es eriibrigt noch, auf die Kerne der motorischen Zellen dieses 
Thieres einzugehen; dieselben bieten ein sehr verschiedenes Bild dar, 
verandert sind sie wohl sammtlich. Diejenigen, die noch relativ am 
besten erhalten zu sein scheinen, zeigen die Symptome einer beginnen- 
den Schrumpfung. 

Sehr klar wird dies dadurch, dass sich um den Kern lierum eine 
schmale, vollkommen farblose Zone gebildet hat. Wenn sie anfanglich 
noch in dem Besitz einer deutlichen und scharfen Membran sind, ver- 
schwindet dieselbe im weiteren Ablauf der Veranderung mehr und mehr 
dem Auge; der Kern besitzt zwar immer noch eine deutliche Grenze, 
aber die Membran scheint verloren zu gehen, sie ist als solche nicht 
mehr sichtbar. Fast gleichzeitig damit bildet sich eine ganz leichte, 
gleichmassig blaue Farbung des Kernes heraus; der Nucleolus bietet 
scheinbar noch das normale Bild dar. 

Andere Kerne sind nun in ihrer Grosse und Gestalt betrachtlich 
verandert ; sie sind erheblich verkleinert, bis auf etwa V 3 des ursprung- 

*') Die abgol)iId(‘te Zelle ist allerdings nicht dem vorliegenden Praparat 
entnommen, in ihrer Conliguration so wohlerhaltene Zellen giebt es in demselben 
nicht mehr sondern ich hattc sie /.( ichnen lassen, weil sie die erwahnte Er- 
krankungstorm der Fortsatze gut zur Anschauung bringt. 


Digitized by 


Google 



Ein experim.Beitragz.Frage d. peripheren degenerat. Neuritis beiTuberculose. 243 


lichen Volumens (vgl. Fig. 6, Taf. VI). Die aussere Gestalt ist eine sehr va¬ 
riable, entweder kreisrund, dies ist am haufigsten der Fall, oder leicht 
unregelmassig in den Contouren, oder sogar zackig unregelmassig; 
manchmal haben sie vollkommen die Gestalt eines Sternes angenommen. 
Da die unregelmassig contourirten, zackigen und sternformigen Kerne 
immer noch am grossten sind, so scheint es, als ob die kreisrunde 
Form den Abschluss dieser Kernveranderung darstelle, zumal sich die- 
selbe in dem auf dieses folgenden Praparat fast ausschliesslich vor- 
findet. 

Alle diese in erwahnter Weise veranderten Kerne sind gleich- 
massig blau tingirt, und zwar ist der Ton der Farbe um so tiefer, je 
kleiner der Kern geworden ist; in diesen intensiv gefarbten Kernen 
besitzt nur das haufig wohl aucb verkleinerte, meist noch regelmassig 
runde Kernkorperchen einen um einige Schattirungen dunkleren Far- 
benton. 

Es muss noch eines besonders in dem vorliegenden Praparat deut- 
lich in die Augen fallenden, aber auch in anderen vorhandenen Be- 
fundes Erwahnung gethan werden, der hauptsachlich durch Fig. 6, 
Taf. VI zur Darstellung gebracht werden sollte. 

Diese Zelle tragt die Charakteristik einer sehr schweren Veran- 
derung, nach unten undeutlich, verwaschene Grenzen, ebendort Ver- 
flussigungserscheinungen, oben links und rechts Rudimente von Forl- 
satzen und die eben beschriebene schwere Kernlasion. 

Das Auffallende ist aber eine eigenthiimlich wabenformige Anord- 
nung der Reste der farbbaren Substanzportionen, die noch im oberen 
Theil der Zelle um den Kern herum vorhanden sind. Man sieht zahl- 
reiche, durch eine ziemlich intensiv gefarbte Membran sich scharf von 
den ubrigen Zerfallsmassen abhebende, unregelmassig geformte, runde, 
langlich ovale, rechteckige Korperchen, deren Inneres vollkommen blass 
und farblos ist. Es stellt dies eine nach Nissl wohlbekannte Erschei- 
nung in der Pathologie der Nervenzelle vor; welcher Art dieselbe ist 
und welche Bedeutung ihr zuerkannt werden muss, konnte noch nicht 
entschieden werden. Der Gedanke, dass es sich moglieher Weise um 
Fett handeln konne, fand durch den negativen Ausfall wiederholt an- 
gestellter Untersuchungen auf Fett mittelst der Osmiumsaure keine 
Stutze. 

Die Gliazellen des vorliegenden Praparates sind ausserordentlich 
stark vermehrt; der Fig. 4, Taf. V entsprechendeBilder sind sehr zahlreich. 
Wahrend die meisten Gliazellen eine Veranderung nicht erkennen lassen, 
ist eine Minderzahl betrachtlich verkleinert und wie die Ganglienzell- 
keme gleichmassig intensiv blau gefarbt. 

Lendenmark (nach Nissl). Oualitativ und quantitativ die gleichen 
Veranderungen. 

V. Inficirt am 23. August 1897 wie das vorhergehende. f am 23. Sep¬ 
tember 1897. 

An top sie: Miliare Tuberculose der Milz, Leber, Lunja'e, letztere mit 
circumscripten Infiltrationen durchsetzt. Auf dem Peritoneum nur vereinzelte 
miliare Knotcben. 

Das Ruckenmark konnte nach Nissl aus iiusseren Griinden nicht unter- 
sucht werden. 
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Ischiadicus rechts central, links peripher nach Mar chi: Ziemlich 
gleichm&ssig iiber den ganzen Schnitt verbreitet, sieht man zahlreiche 
schwarze Kornchen liegen, h&ufig vereinzelt, oft zu zwei und mehreren neben- 
einander liegend, seltener in l&ngeren Reihen angeordnet; vereinzelt sind 
typische Degenerationen vorhanden. Im Allgemeinen erscheinen die Fasem 
von normalem Aussehen, eine sichere pathologische Degeneration ist nicht 
vorhanden. 

VI. Inficirt am 23. August 1897 wie das vorhergehende. f am 26. Sep¬ 
tember 1897. Autopsie: Verkaster Abscess an der Injectionsstelle; Miliar- 
tuberculose des Peritoneum, der Leber, Milz und Lunge. 

Halsmark (nach Nissl): Trotzdem die raotorischen Zellen des 
Versuchsthieres 4 ausserordentlich schwere Veranderungen, die einer 
volligen Zerstorung der Zelle gleichkommen, erkennen Lessen, so wird 
dennoch die Beschreibung der vorliegenden Praparate deutlich zeigen, 
dass sich hier ein noeh starker entwickelter und vorgeschrittener Dege- 
nerationsgrad ergiebt. Wir haben hier augenscheinlich den Abschluss 
der sich an den Zellen abspielenden V eran derun gen vor uns; es ist kaum 
denkbar, dass sich ein viel starkerer Grad von Zelldegeneration uber- 
haupt noch entwickeln kann. 

Zunachst sind die Zellen in ihrer Anzahl betrachtlich vermindert. 
Wenn es im Allgemeinen angezeigt erscheint, mit einer derartigen Be¬ 
ll auptung vorsichtig zu sein, da sich eine subjective Beeinflussung des 
Beobachters sehr leicht geltend maclien kann, so tritt doch dieser Zell- 
schwund zu deutlich zu Tage, als dass er iibersehen oder auf einer 
Tauschung bemhen konnte. Abgesehen davon, dass die Zellen zu Gnmde 
gegangen sind durch den bereits mehrfach erwahnten Verflussigungs- 
vorgang, sind ja zweifellos eine grosse Anzahl von Zellen durch die Glia- 
zellen einfach aufgezehrt und so schliesslich verschwunden. Bereits Lei 
dem zweiten Versuchstliier warden die Gliazellen in ihrer zerstorenden 
Thatigkeit beol)achtet, diese hat in den spateren Praparaten noch zu- 
geuommen, so dass es von vornherein klar ist, dass schliesslich eine 
grosse Anzahl von Zellen diesem Zerstorungstrieb der Gliazellen zum 
Opfer fallen muss; ein weiterer Beweis fur die obige Behauptung 
braucht nicht erbracht zu werden. 

Ferner verdienen die noch vorhandenen Zellen zum weitaus grossten 
Theil den Xamen einer Zelle nicht inehr, sie konnen nur als mehr 
weniger sparliehe Zell rest e, als Zellrudimente bezeichnet werden. Ent- 
weder priisentiren sie sich als kleine, in dem Gewebe verstreute Herde 
von kornig(‘ii. kriimeligen oder staubfdrmigen Masson, die sich als Reste 
von Nervenzellen nur deswogen anspreehen lassen, weil es nicht gut 
etwas .anderes s» j in kann, und weil man hier unter normalen Verhalt- 
nissen Ztdlen erwarten dart; oder dit*s<‘ Reste sind noch um einen kleinen 
atrophisehen, homogen getarbten Kern gruppirt, wodurch sie wenigstens 
ihrer BiMleutung nach siclier charakterisirt sind. 

Die Zellen. wie sie in Fig.7. Taf. VI wiedergegebon sind, gehoren noch 
zu den besterhaltenst'*n, sie linden sich nur iu geringer Anzahl. Die Con- 
touren derselhen sind nur noch angedeutet erhalten, meist uudeutlich 
und verwasehtui und gehen dann ohm* scharfe Greuze in das umliegende 
Gewebe iiber. Jede cliarakteristische Structurzeiclinung ist vollkommen 
verloren gegangen. si(* gewiihrt durchaus kein Kriterium dafiir, dass 
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hier motorische Vorderhornzellen vorliegen; dies lasst sich nur mit 
einiger Sicherheit schliessen aus dem Gesnmmtbild der Zellen, ihrer 
Grosse, der Zahl und der zum Theil noch eben sichtbaren Anordnung 
der Fortsatze. Der grossere Theil des Zellkorpers ist angefiillt mit 
einer gleichmassig staubfbrmigen Detritusmasse; um den Kern herum 
yerdichtet sich dieser blassblau gefarbte Staub etwas, dringt aber auch 
in die Fortsatze ein, so weit solche tiberhaupt noch vorhanden sind. 
Von einer Differenzirung der Fortsatze, von einem erkennbaren Unter- 
schied zwischen einem Axencylinderfortsatz und einem Protoplasma- 
fortsatz kann keine Rede mehr sein; ebensowenig ist es moglieh, uber 
die Nervenhugel und die ungefarbte Substanz etwas auszusagen. 

An der in der Figur links gezeichneten Zelle maeht sich im unteren 
Theile des Zellleibes wieder eine starkere Verfliissigung bemerkbar; 
dieselbe wird nach unten hin begrenzt von dem eben noch sichtbaren 
unteren Rand der Zelle, auf den mehrere Gliazellen gelagert sind; es 
ist moglieh, dass auch sie an dem totalen Untergang des hier gelegenen 
Zellabschnittes betheiligt waren. 

In Congruenz mit dieser schweren Veranderung des Zellkdrpers 
findet sich eine ebenso schwere Alteration der Zellkerne; dieselben sind 
betraehtlich verkleinert und haben fast immer eine kreisrunde Gestalt, 
manchmal ist der Rand etwas unregelmassig. Sie sind in gleichmassiger 
Weise mehr oder weniger intensiv gefarbt; immer ist die Farbung der 
Kerne intensiver als diejenige der im Zellkorper gelegenen Zerialls- 
producte, so dass sich die Kerne stets noch durcli einen dunkleren Farben- 
ton deutlich abheben. 

Eine klar als solche erkennbare Membran besitzen diese Kerne nicht 
mehr, man darf nicht den Rand der Kerne mit einer wirklichen Membran, 
wie sie in Fig. 1, Taf. V hervortritt, verweehseln. Vielfach befindet sich 
um diese Kerne eine mehr oder weniger breite, ganz blasse Zone, welclie 
offenbar entstanden ist durch Schrumpfung und Retraction der Kerne; 
urspriinglich hat der Kern noch im Bereich dieser blassen Zone gelegen. 

Aehnliche Kernveranderungen sind schon beim Versuchsthier 4 be- 
sebrieben worden; aber die hier vorliegenden miissen noch als ungleich 
sebwerere aufgefasst werden. Denn es sind hier fast sammtliche Kerne 
in der beschriebenen Weise affieirt, und nur hie und da tindet sich eine 
Zelle, die diese extreme Kernveranderung noch nicht aufweist. Ferner 
sind die Kerne hier alle gleichmassig rund, hochstens mit einem nicht 
ganz regelmassigen Rand versehen. wahrend sich im vorhergehenden Fra- 
parat sehr haufig noch grossere, unregelmassig gestaltete, zackige und 
sternformige Figuren fan den. 

Offenbar ist man wohl berechtigt. diese* in eiu<*r gb'ichmassig kreis- 
fonnigen Rundung bestehende und mit starker Verkleincrung einher- 
gehende Kernveranderung als eim*n weitcren dcstructivm Furtsohritt 
zu bezeichnen. An den Nucleolen maciien sich ebenfalls /••rstbrende 
Einflusse bemerkbar. Sie sind fast durchweg entschirdrii verkleinert, 
zum Theil scheinen sie in ihrem Gefiige aufgelockert. besitzen keinen 
ganz regelmassigen Rand mehr und sind oft weniger intensiv grtarbt 
(Fig. 7, Taf. VI, die rechts liegende Zellei. als dies im normahui Zu- 
stand der Fall zu sein pflegt. 
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Offenbar sind auch die Gliazellen eine Veranderung eingeganeen, 
welche sich schon bei Anwendung der NissPschen Methylenblau- 
methode erkennen lasst. Sie sind zum grossen Theil sicher und erheblich 
verkleinert und dann ausnahmslos gleichmassig intensiv blau gefarbt, 
nicht selten fast so intensiv, wie die Nucleolen des Ganglienzellkems. 
Die schon friiber hervorgehobene Vermehrung der Gliazellen ist auch 
hier vorhanden, man kann sie auch hier wieder in ihrer zellzerstSren- 
den Thatigkeit beobachten. Aber die Vermehrung scheint nur mehr 
eine partielle zu sein. Es scheint, dass, sobald eine Ganglienzelle vollig 
zerstort resp. verzehrt und der Gliazelle ein weiterer Angriffspunkt. zur 
Entfaltung ihrer deletaren Function genommen ist, diese ebenfalls einer 
regressiven Veranderung anheimfallt und so schliesslich, nachdem sie 
diese Function erfiillt hat, einfach wieder verschwindet. Einen sicheren 
histologischen Nachweis fur diese Anschauung vermag ich nicht bei- 
zubringen; im Vergleich zu den friiheren Praparaten ist aber im Ganzen 
eine entschiedene Abnahme der Gliazellen zu constatiren, die durchaus 
im Einklang steht mit dem erwahnten Zellschwund und wohl nur eine 
Erklarung findet durch einen vblligen Untergang der Gliazellen.*) 

Lendenansch wellung (nach Nissl) bietet die gleichen Ver&nde- 
rungen dar. 

Ischiad. Rechts peripher und links central (nach Marchi). Eine 
sichere pathologische Degeneration ist nicht nachweisbar. 

Es sind nun noeh sechs weitere Meerschweinchen mit miliartuber- 
culosem Netz, welches von einer circa vier Stunden post mortem zur 
Section gekommenen menschlichen Leiche herriihrte, in der iiblichen 
Weise inficirt worden. Ich will die Resultate dieser Versuche im Ein- 
zeluen nicht mehr anfiihren. Sie wurden angestellt in der Hoffhung. 
dass sich vielleicht ahnlich wie bei derlmpfung mit menschlichem tuber- 
culosem Peritoneum wieder starkere Degenerationerscheinungen an den 
peripheren Nerven auffinden lassen wurden. In dieser Richtung w r aren 
aber auch diese Versuche erfolglos, obwohl einige dieser Thiere sehr 
lauge am Leben blieben. Dagegen liessen sich aber wieder ganz regel- 
miissig mehr oder weniger hochgradige Veranderungen an den centralen 
Nervenzellen nachweisen; nur in einem Fall erreichten die Verande¬ 
rungen die lntensitat der zuletzt beschriebenen sclnversten Formen; da 
in denselben aber augenscheinlich eine Mischinfection mit Streptokokken 
vorlag, so muss von einer Vcrwerthung dieses histologischen Befundes 
abgesehen werden; — in den iibrigen lagen nur Erkrankungen mitt- 
leren Grades vor, schwerere Kernveranderungen liessen sich mit der 
NissTschen Methode weuigstens nicht zur Darstellung bringen. 

Es darf nicht unterlassen werden, noch eines an den motorischen 

*) Anm. Es ist mir begreiflicherweise ausserordentlich werthvoll gewesen, 
♦lass Horr Privatdocent Dr. Nissl fast saninitliche Praparate gesehen und begut- 
aehtet hat; ich miichte nicht unterlassen, ihm fur seine liebenswurdige Uuter- 
stiitzung mit Rath und That meinen besten Dank abzustatten. 
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V orderhornzellen erhobenenBefundesErwahnung zu than, welcher schein- 
bar in einem directen Gegensatz stebt zu unseren vorstehend skizzirten 
Zellveranderungen. Es ist dies eine Alteration, welche nacb den Un- 
tersuchungen von Nissl und Marinesco den sicheren Scbluss auf 
eine peripher beginnende Schadigung zulasst Sie bestebt im Wesent- 
lichen neben einem Zerfall der Nissl'schen Zellkorperchen, welcber 
in einer bestimmten Ricbtung vor sich zu gehen scheint und in der Um- 
gebung des Axencylinders resp. des Nervenhfigels einzusetzen pflegt, 
in einer Wanderung des Kernes; derselbe lagert sich excentrisch und 
wird wandstandig. Von einer eingehenderen Beschreibung dieser Ver¬ 
anderungen will ich abseben, zumal dieselben immer nur an ganz ver- 
einzelten Zellexemplaren gefunden wurden, auch nicbt regelmassig in 
alien Praparaten zur Beobachtung kamen. Ob es moglich sein wird, 
diesen scheinbar widersprechenden Befund in Uebereinstimmung zu 
bringen mit den ubrigen Resultaten der vorliegenden Untersuchungen, 
werden wir spater sehen. 

Be vor ich zu einer kritischen Wurdigung der an der motorischen 
Vorderhornzelle beobaehteten Veranderungen ubergehe, erscheint es 
zweckmassig, die wesentlichsten Merkmale derselben nocb einmal kurz 
zusammenzufassen. 

Die Schadigung setzt an den Nissl'schen Zellkbrperchen ein; die¬ 
selben werden zum Theil einfach rareficirt, wodurch ihr Aufbau ge- 
lockert wird; zum Theil beginnt gleichzeitig ein Zerfall der einzelnen 
die Nissl'schen Korperchen zusammensetzenden Bestandtheile in eine 
mehr oder weniger feinkornige, eventuell staubformige Detritusmasse. 
Diese uberschwemmt sehr bald die unge^rbte Substanz; dadurch wird 
das Structurbild der motorischen Zelle verdeckt und zerstort und an 
die Stelle desselben ein verwaschenes uncharakteristisches Zellbild ge- 
setzt. Diese Veranderungen beginnen um den Kern herum, breiten sich 
allmahlich fiber den ganzen Zellkorper in ziemlich gleichmassiger Weise 
aus und verschonen schliesslich auch die Protoplasmafortsatze nichi 

Wahrend die ungefarbte Substanz im Beginn der Erkrankung eine 
Alteration nicht erfahrt, soweit sich dies mittelst der zur Verfugung 
stehenden Untersuchungsmethoden beurtheilen lasst, haben Nervenhugel 
und Axencylinderfortsatz schon nach 8, in ausgepragterer Weise nacli 
14 Tagen einen deutlichen, stark blauen Farbenton angenommen, ein 
sicheres Anzeichen fur eine sich im Bereich dieser wichtigen Zell- 
bestandtheile abspielenden Veranderung. Gleichzeitig mit diesen Er- 
scheinungen geht eine, wie es scheint, immer local auf die [Jmgebung von 
bereits erkrankten Zellen beschrankte Vermehrung der Gliazellen einher. 

Eine Vergrbsserung der Gliazellen, ein sonst haufig erwahntes 
Symptom der Gliaveranderung, konnte dabei nicht beobachtet werden. 

Dentache Zeitsohr. 1. Nervenheilkunde. XII. Bd. 18 
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Da diese Vermehrung der Gliazellen in auffalliger und deutlich 
hervortretender Weise immer nur in der Nahe bereits erkrankter Zellen 
gesehen wurde, so ist die Ansieht wohl gerechtfertigt, dass diese Be- 
thatigung der Glia erst ausgelost wird durch die Erkrankung der Gang- 
lienzellen und nicht etwa durch das tuberculose Virus selbst. Die weitere 
Thatigkeit der Gliazellen besteht darin, dass sie sehr bald in die erkrankten 
Zellen einwandern und nun mit vereinten Kraften ein Zerstbrungswerk 
beginnen, indem sie die Zellen auffressen (vgl. Taf. V, Fig. 4). 

Die weiteren Zellveranderungen bestehen darin, dass die Contouren 
der Zellen undeutlich und verwaschen werden und schliesslich partiell 
yollkommen untergehen. Dieser Vorgang ist einmal abhangig von dem 
Zerstbrungswerk der Gliazellen, dann aber auch von einem selbstandig 
auftretenden Einschmelzungsprocess; denn gleichzeitig bemerkt man 
auch im Innern der Zelle stellenweise ein volliges Verschwinden der 
gefarbten Zerfallsproduete, eine Erscheinung, die nur als eine Ver- 
fllissigung im Sinne Nissl’s gedeutet werden kann. 

Den Abschluss der Erkrankung bilden schwere Kemveranderungeu. 
Die Grenzen der Kerne werden anfanglich unregelmassig, runden sich 
dann allmahlich kreisformig ab, retrahiren sich und haben an Grosse 
betraclitlich abgenommen, was deutlich aus einer die verkleinerten 
Kerne umgebenden, ganz blassenZone hervorgeht,und farben sich schliess¬ 
lich gleiehmiissig blau; auch die Kernkorperohen werden kleiner, un- 
regelmassiger und erscheinen in ihrem Gefiige aufg(dockert. 

Nachdem die schwerste Zellveranderung Platz gegriffen hat, die 
einer vblligen Zerstorung gleicbkommt und den sicheren Tod der Zelle 
bedeutet, gehen auch die Gliazellen Veranderungen anscheinend regres- 
siver Natur ein, die wohl in Abhangigkeit stehen diirften von der dann 
immer vorhandenen numerischen Verringerung der Nervenzellen. Die 
Gliazellen nebmen an Grosse betraclitlich ab und farben sich gleich- 
massig und intensiv blau. 

Dies siml in kurzen Ziigen die an den X(‘rvenzellen erliobenen Befunde. 

In erster Linie verdanken wir den angestellten Versuchen die wicb- 
tige Thatsache, dass sich ganz rcgelmiissig und absolut sicher in jedem 
Fall einer beitn Meerschweinchen durch lmpfung erzeugten Tuber¬ 
culose, ganz unabhangig vom Modus der lmpfung oder von der Art 
des zur lmpfung verwendeten Materials. \ eninderungen verschiedenster. 
unter Umstauden stiirkster Intensitiit an den grossen motorischen Vor- 
derhornzellen linden. Die ersten Anfange dieser V eranderungen lassen 
sich schon 8 Tage naeli ausgefuhrter Im})fung feststellen, sie nehmen 
zu mit der Dauer der allgemeinen Erkrankung unter der Voraussetzung 
anniihernd gleicher V ersuchsbedingungen und fiihren so schliesslich 
zum vblligen Untergang oder Tod der Zelle. 
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Degenerationserscheinungen in den peripheren Nerven waren in 
einigermaassen constanter Weise nur bei den Impfungen mit mensch- 
lichem taberculdsen Peritoneum aufgetreten; bei den anderen Impf- 
methoden waren sie nur in ganz vereinzelten Fallen zu beobachten. 

Sichere Lahmungserscheinungen sind in keinem einzigen Falle be- 
obacbtet worden. 

Ich mochte ubrigens bei dieser Gelegenheit nicht unterlassen zu 
betonen, dass ich in derBeurtheilung, ob eine pathologische Degeneration 
im Nerven vorliege, ausserordentlich skeptisch war und nur solche 
Falle als degenerirt bezeichnet habe, die einen Zweifel uberhaupt nicht 
aufkommen liessen. 

Man findet bei postdiphtherischen Lahmungen in den peripheren 
Nerven nicht selten nur sehr sparliche degenerirte Fasern, trotzdem 
sichere Lahmungserscheinungen vorhanden waren; man wird nicht an- 
stehen, einen derartigen, wenn auch nur minimalen Befund als patho- 
logisch aufzufassen. Bei Befunden, die bezuglich ihrer Ausbreitung 
den erwahnten vergleichbar waren, habe ich stets die Moglichkeit einer 
normalen Degeneration in Erwagung gezogen und dieselben noch in 
den Bereich der physiologischen Grenze verwiesen. Es ist deswegen 
sehr wohl moglich, dass Nerven, die in Wirklichkeit erkrankt waren, 
noch als normal bezeichnet worden sind. 

Es ist klar, dass die hauptsachlichste Bedeutung und das Einheit- 
liche der gewonnenen Resultate in dem constanten Auftreten destructiver 
Veranderungen an den motorischen Yorderbornzellen zu suchen ist. 
Es hat also der in zweiter Linie eingeschlagene Weg, die Einwirkung 
der Tuberculose auf die centralen Nervenzellen festzustellen, zu einem 
sicheren Ziele gefuhrt. 

Es wird sich nun darum handeln, festzustellen, ob wir berechtigt 
sind, diese Resultate zu verallgemeinem und Schlussfolgerungen daraus 
zu ziehen, die uns einem Verstandniss der bei dem Menschen in Folge 
yon Tuberculose auftretenden Degenerationserscheinungen im Nerven- 
system naher bringen. 

Zu diesem Zweck erscheint es unerlasslich, einen k\irzen Blick zu 
werfen auf die heute zu Recht bestehende Lehre vom Neuron im All- 
gemeinenund im Besonderen auf die Pathologic der Nervenzelle, welche 
nach Einfuhrung der Nissl’schen Nervenzellendarstellungsmetbode 
wieder Gegenstand eifrigster Forschung geworden ist 

Eine wesentliche Aufgabe der Nerveneinheit besteht nach der 
heutigen Auffassung in der Selbsterhaltung, in der Aufnahme und 
Assimilation von NahrungsstofFen, und zwar ist es hauptsachlich die 
Oberflache des Zellkorpers, welche die Aufnahme und Abgabe des 
Nahrmaterials aus der die Zelle umspielenden Lymphe zu besorgen 

18 * 
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hat, und da die Protoplasmafortsatze den grossten Antheil an der 
Bildung der Zelloberflache nehmen, so ist es hochst wahrscheinlich, 
dass die Dendriten die Function der Ernabrung der Zelle mit uber- 
nehmen. 

Obwohl die centrale Nervenzelle und die periphere Nervenfaser 
im histogenetischen und physiologischen Sinne unbedingt als eine nicht 
zu trennende Einheit aufgefasst werden miissen, besitzen diese beiden 
Hauptbestandtheile des Neuron sicher eine gesonderte Ernabrung. Die 
Griinde, die Lenhossek 37 fiir eine eigene Ernabrung der Faser anfuhrt, 
bostehen in der unter Umstanden enormen Entfernung der Faser yon 
der zugehorigen Zelle, in einer betrachtlichen Entwicklung von Blut- 
gcfassen innerhalb der Nerven, ferner darin, dass die Ernahrung der 
Zelle von der Oberflache zum Centrum, also in cellulipetaler Ricbtung, 
vor sich geht. schliesslich darin, dass bei der Erkrankung peripberer 
Blutgefas.se (Embolic oder Thrombose), welehe eine Ernabrungsstorung 
zur Folge bat, solcheauch in dera im gleicben Bereicb gelegenen Nerven 
vorkommt. Auf Grund dieser Ernahrungsbedingungen miissen also die 
centrale Zelle sowobl wie die periphere Faser unabbangig von einander 
cine gesunde Existenz fubren kbnnen. Es haben uns aber die For- 
scbungen Waller’s, die bekannt sindals Waller'sches’Gesetz und tbeil- 
weise nocb beute Geltung haben, und die modernen Arbeiten von Mari- 
nesco 3S , Redlich 39 , Forel 10 u - n , Da rksche witsch 42 , Bregmann 43 , 
Mayer 44 , Nissl 25 belehrt, dass die von ibrem Centrum abgetrennte 
pcri])here Faser einer totalen Degeneration anbeim fallt, dass aber aucb 
die centrale Nervenzelle nebst der nocb mit ihr in Zusammenbang be- 
iindlichen Faser, auf Grund einer Scbadigung der peripheren Fiiser, 
fern solclie nnr scbwerer Natur ist und einer dauernden und com- 
pleten Unterbrecbung der Faser gleichkommt, regressive Veranderungen 
eingebt, die schliesslich zu einem volligen Untergang der Zelle fubren 
kbnnen. Die Degeneration des eentralen Faserstumpfes tritt nur viel 
langsamer ein und ist wabrscbeinlich in Abhangigkeit zu setzen von 
einem ganz allmablieJi eintndendenZerfall derZelle, der auf verschiedene 
Ursacluai (z. B. Felden des Reizes) zuriickgefubrt werden kann. Wenn 
also a rich Zelle und Faser eine gesonderte Ernabrung besitzen, so 
muss trotzdem ein gegenseitiger tropbiseber Einfluss angenommen 
werden. 

Es bestebt d«*mna<di niebt nur ein sogenannter trophiseber Ein- 
tluss der eentralen Zelle auf die periphere Faser, wie ibn Waller ein- 
seitig hervorhob, sondern umgekebrt ist aucb die gesunde Existenz der 
Zelle abluingig von der lnt(‘iiritat der peripheren Faser. Wenn es auf 
Gund dieser Lehre vom Neuron erlaubt, ist, auf die an tuberculosen 
Meerscliweincben erbobenen Befunde einen Schluss zu zieben, so scheint 
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es, dass die Verhaltnisse ziemlich klar liegen. In Folge der experi- 
mentellen Infection mit Tuberculose entwickeln sich in alien Fallen 
Veranderungen an den centralen Zellen, die unter Umstanden den vbl- 
ligen Tod der Zelle herbeigefiibrt haben. Demgemass muss sich eine 
secundare Degeneration der peripheren Faser anschliessen, ein Vorgang, 
der ja in der That in einer Anzahl von Fallen, in welchen das cen- 
trale Nervensystem leider nicht untersucht war, constatirt werden 
konnte. Hieraus liesse sich eine weitere Schlussfolgerung ableiten, 
wenn wir die durch das Thierexperiment gewonnenen Resultate an- 
wenden durfen auf die beim Menschen gelegentlich gemachten Be- 
funde von multipler peripherer Neuritis bei Tuberculose, namlich dass 
dieselbe hbcbstwahrsclieinlich ebcnfalls in Abhangigkeit steht von einem 
primaren Zerfall der centralen Zellen, dass also die periphere Neuritis 
bei Tuberculose secundarer Natur ist. 

Thatsachlich liegen aber die Verhaltnisse docli nicht so einfach, 
denn wir sind bedauerlicher Weise trotz der so hervorragend ver- 
besserten Untersucbungsmethoden der centralen Nervenzellen und der 
sich an die Einfhhrung derselben ansehliessenden Arbeiten noch immer 
nicht im Stande zu entscheiden, an welehe Veranderungen der Zelle 
unbedingt eine Degeneration der zugehorigen Faser gekniipft ist. Wir 
sind zwar so weit gefordert, dass wir mit Sicherheit eine primare 
Zellalteration von einer secundaren allein durch das histologische 
Bild unterscheiden konnen; aber wir wissen noch nicht, ob die De¬ 
generation der peripheren Faser bei einer primaren Schiidigung der 
Zelle in Abhangigkeit steht von dem Zerfall gewisser Zellbestandtheile, 
z. B. des Zellkorpers oder des Zellkernes oder des Nervenhiigels, oder 
ob vielleicht die gefarbten Substanzportionen oder <lie ungefiirbte 
Substanz, deren Auf ban wir Mangels ungenugender Darstellungs- 
methoden noch nicht kennen. zum Zustandekomne n einer ]»eripheren 
Degeneration erforderlich ist, oder ob schliesslich nur eine Schiidigung 
der gesammten Zellbestandtheile eim* Degeneration im Gefoltro hat. 

Die Erklarungsversuche von Marinesco :,s , welcher einen Trans¬ 
port einer auf die nutritiven Vorgjinge naeh Art eines Fennentes 
wirkenden Substanz in cellulifugaler Richtung supponirt. ein Vorgang, 
der sich histologisch eventuell nicht nachwrisen lass»‘ii wird. und eine 
Ansicht, die auch Goldscheider 45 im Wes»*ntli<dien zu di*r seinigen 
rnacht, und von Lenhossekder sich wegen Mangel jedt s jtosiliven 
Beweises fur berechtigt hielt. an die Stelle der von Marinesco und 
Goldscheider dargelegten Meinung eine Art von Erregung. v«uuleich- 
bar mit dem Vorgang der Elektrolvse, der natiirlich histologisch ehen- 
falls nicht erkennbar sein wiirde, zu setzen. gehoren in das Reich der 
Hypothese. 
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For die Bedeutung der Nissl’schen Zellkorperchen ist neuerdings 
von Goldscheider und Flatau 46 ein werthvoller Beitrag, wenigstens 
in negativer Richtung, geliefert. Diese Autoren haben die Pathologie 
der Nervenzelle bei Vergiftung mit Malonnitril und Entgiftungsver- 
suchen mit Natrium subsulphurosum und bei Einwirkung kunstlicher 
Steigerung der Eigentemperatur studirt und gezeigt, dass die Nerven- 
zellen die Eigenschaft haben, sich ausserordentlich schnell und weit- 
gehend zu verandern, aber auch zu regeneriren. Hieraus ergiebt sich 
ihrer Ansicht nach, dass die Nissl'schen Zellkorperchen keine lebens- 
wichtige Bedeutung fur die Nervenzelle haben und dass auch ihre 
Bedeutung fur die Function der Zelle in zweifelhaftem Lichte erscheint. 
Da sie ferner bei ihren Vergiftungs- und Entgiftungsversuchen die 
Beobachtung machten, dass die Thiere durch die Entgiftung die vor- 
handen gewesenen motorischen Stdrungen ausserordentlich schnell uber- 
wanden, dass dagegen die motorischen Zellen noch liingere Zeit deut- 
liche Alterationen erkennen liessen, so schliessen sie daraus, dass die 
einwirkende Schadlichkeit gleichzeitig eine Functions- und eine Nutri- 
tionsstoruug setzt, dass die Fuuctionsstorung sich schnell auszugleichen 
vermag, wall rend die Nu tritionsstorung erst allmahlich zuruckgeht. 
Diese Versuche haben somit eine weitere Stiitze geliefert fiir die 
Anschauung, dass die Nissl'schen Zellkorperchen nicht in Beziehung 
zu der nervosen Function gesetzt. werden diirfen, dass sie vielmehr 
wahrseheinlich Orgaoe reprasentiren, die fiir die Ernahrung der Zelle 
von Bedeutung sind. 

Wie man sich diesen Einfluss der Nissl-Korper auf die Emah- 
rung der Zelle vorzustellen hat, entzieht sich noch unserer genauen 
Keiintniss. Auch Juliusburger 47 gelangt auf Grund seiner an den 
motorischen Vorderhornzellen von Mensch und Thier erhobenen Be- 
funden zu der Annahme. dass die Granula aufzufassen sind als Nahr- 
substanzen, Triiger von Spannkraften oder als Reservoire fiir dispo- 
nible potentielle Energie, welche durch die Zellthatigkeit in kinetische 
Energie umgesetzt wird; wenn nun in Folge von krankhaften Einflussen 
ein die Norm iibersteigen«ler Verbrauch dieser in den Granula auf- 
gespeicherten potentiellen Energie stattfindet, so wird sich dies docu- 
mentiren durch eineu melir oder weniger hochgradigen Zerfall der 
Granula, je nach Verbrauch und Ersatz der Energie. 

Eine iihnliche Meinung aussert Ramon j Cajal 48 ; er hielt es fur 
wahrseheinlich, dass in den Nissl-Korpern ReserveuahrstoflFe, welche 
ziim Verbrauch fiir die thatige Zelle dienen, enthalten sind. 

Es selndnt iiberhaupt fast, als sollte sich das eingangs erwahnte 
Missverhaltniss, welches bestand zwischen den Untersuchungsbefunden 
an der peripheren Nervenfaser und der centralen Zelle, zu Gunsten 
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der ersteren, wieder im umgekebrten Sinne verschieben. Denn die 
Literatur verffigt schon fiber eine recht erhebliche Anzahl verdienst- 
voller Arbeiten, welche sich nach Feststellung des normalen Structur- 
bildes mit dem Studium der Patbologie der Nervenzelle mittelst der 
verfeinerten Untersuchungsmethoden beschaffcigt haben. 

Diese Forschungen baben uns gezeigt, dass wir im Stande sind, 
schon die allerersten Anfange einer sich an den centralen Nervenzellen 
abspielenden Veranderung zu erkennen — ich erinnere nur an die Ar¬ 
beiten Nissl’s, Marinesco’s, Bregmann's etc. fiber die Verande- 
rungen an den Zellen nach peripherer Schadigung, die schon in aller- 
kfirzester Zeit histologisch nachweisbar sind — sie haben uns femer ge¬ 
zeigt, dass nicht nnr traumatische Einwirkungen (Durchschneidung, 
Ausreissen) der peripheren Faser eine als secundar zu betrachtende 
Veranderung der Zelle herbeiffihren, sondern dass auch andere Schad- 
lichkeiten eine Erkrankung der centralen Zelle im Gefolge haben, welche 
unabhangig ist von einer vorhergegangenen Betheiligung der Nerven- 
faser und demgemass primarer Natur ist, und dass wir im Stande sind, 
die durch die Erkrankung gesetzten Veranderungen zu analysiren und 
je nach der ursacblichen Noxe auch zu diflFerenziren. 

Unter diese Schadlichkeiten sind zu rechnen, soweit bis jetzt 
Untersuchungen vorliegen, giftige Substanzen, wie Arsenik, Trional, 
Phosphor, Veratrin, Alkohol, Chlorsilber, Strychnin, Morpbium, Blei, 
Antimon, Brom, Cocain, Nicotin, Antipyrin, Quecksilber, Malonnitril, 
dann toxische StofFe, wie Tetanustoxine und das Lyssagift, das wohl 
bier rubricirt werden muss; schliesslich lebende Infectionserreger, wie 
Tetanusbacillen, Typhusbacillen, Streptokokken, Bacterium coli, Bacillus 
botulinus. 

Ausserdem sind zu erwahnen die Arbeiten fiber Veranderungen 
der Nervenzellen im Anschluss an kfinstlich herbeigeffihrte Anamie, 
an experimentelle Uramie, an kfinstliche Embolie und an hohe Tem- 
peraturen. In Form eines Sammelreferates sind von E. Flatau die 
hauptsachlichsten Arbeiten fiber die Pathologic der Nervenzelle zu- 
sammengestellt und inhaltlich wiedergegeben (E. Flatau, Neue experi¬ 
mentelle Arbeiten fiber die Pathologie der Nervenzelle. Fortschritte der 
Medicin. 1897. Nr. 15). 

Hierzu kamen die vorstehend beschriebenen, durch die Infection 
mit Tuberculose hervorgerufenen Zellveranderungen. Unter alien diesen 
Verhaltnissen haben sich mehr oder weniger hochgradige Erkrankungen 
der Nervenzellen auffinden lassen, und es ist wohl als wahfscheinlich 
anzusehen, dass sich noch bei einer ganzen Reihe anderer Gifte oder 
anderer toxischer oder infectioser StofFe Veranderungen der centralen 
Nervenzellen werden feststellen lassen. 
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Wenn trotzdera bis jetzt niemals iiber gleichzeitig auftretende oder 
sich anschliessendeLahmungsersclieinungen im peripheren Nervensystem 
berichtet wurde, so erscheint dies wohl mindestens als auffallend bei 
Beriicksichtigung der Lehre vom Neuron. 

Es linden sich sogar unter den angefiihrten Schadlichkeiten, deren 
deletarer Einfluss auf die centralen Nervenzellen nachgewiesen ist, eine 
ganze Anzahl, die wir bereits als atiologiscbes Moment der multiplen 
peripheren Neuritis kennen. Schon aus dieser Thatsache allein konnte 
der Schluss ziemlich nahe liegen, dass wenigstens diejenigen Neuritiden, 
bei denen jetzt durch das Thierexperiment regelmassig Zellveranderungen 
gefunden worden sind, secundarer Natur seien, und umsomehr muss 
es Wunder nehmen, dass Lahinungs- oder Degenerationserscheinungen 
im peripheren Nervensystem nicht zur Beobachtung gekommen sind. 

Die Griinde hierfur konnen zunachst darin liegen, dass die patho- 
logische Anatomie und Histologic der Zelle im Vordergrund des Inter- 
esses stand und das periphere Nervensystem nicht untersucht wurde. 
Dann lassen sich auch Lahmungen bei Thieren, wenn sie nicht ausge- 
sprochen sind, schwerer erkennen; leichtere werden sich unter Urnstan- 
den selbst einer genauen Beobachtung entziehen konnen. Es muss 
auch der Umstand beriicksiclitigt werden, dass durch das Experiment 
nicht iinmor Bedingungen geschaffen werden konnen, die einer spontan 
erfolgten Vergiftung oder Infection ganz gleichbedeutend sind; es ist 
das begreiflichervveise ungeheuer sehwierig und wird vielfach uberhanpt 
nicht zn erreichen sein. 

Wir diirfen uns aber auch der Ueberlegung nicht verschliessen, 
dass wir thatsachlich noch nicht ini Stande sind, die mittelst. der 
Nissl’schen Untersuchungsmetliode nachweisbaren Zellveranderungen 
in ihrer Bedeutung fiir die Pathologic des gesammten Nervensystems 
voll zu wurdigen. 

Nach Alledem sind wir also nicht berechtigt. aus den von uns 
beohacliteten, regelmassig eintretenden Zellveranderungen bei Impf- 
tuberculose ohne Wei teres den Schluss zu ziehen, dass die beiin 
Menschen beohaehtete, gelegentlich als Complication der Tuberculose 
auftretende multiple periphere Neuritis secundarer Natur sei. Wenn 
wir aber andererseits benieksichtigen, dass wir in einer ganzen Reihe 
von Fallen auch Dogenerationserscheinungen auffinden konnten, dass 
die Zellveranderungen aber in alien Fallen und schon in kiirzester 
Frist vorhanden waren, so ist es doch wohl das Nachstliegende, einen 
centralen Beginn der Neuritis anzunehmen, und es muss der weiteren 
Forscdmng vorbehalten bleilien, <las noch fehlende Bindeglied zwischen 
Z< llvrriinderung und peripherer Nervendegeneration beizubringen. 

Es ist selir wohl mbglich oder sogar wahrscheinlich, dass die un- 
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gefarbte Substanz gerade in dieser Beziebung die grftsste Bedeutung 
hat, und es steht zu hoffen, dass es durch weitere Verfeinerung der 
Untersuchungsmethoden auch gelingen wird, ihre anatomische Structur 
und eventuelle pathologiscbe Veranderungen kennen zn lemen. Warum 
die erwabnten Degenerationserscheinungen am peripberen Nervensystem 
klinisch sich nicbt durch das Auftreten yon Lahmungen geaussert 
haben, dafur lasst sich ein plausibler Grand eigentlicb nicbt anfuhren, 
zumal die Veranderungen ja ziemlich ausgebreitet waren. 

Pitres und Vaillard haben bei ihrem Eintheilungsyersuch der 
Neuritiden bei Tuberculose eine latente Form aufgestellt, die sicb, 
verdeckt durch die schweren Allgemeinerscbeinungen der Tuberculose, 
der klinischen Beobacbtung entzieht. Oppenbeim und Siemerling 
haben dieselben Erfahrungen gemacht. In den beiden Fallen von 
Vierordt waren intra vitam auch nur Lahmungserscheinungen leich- 
tester Art nachweisbar, die beim Thier wohl sicher unerkannt geblieben 
waren. Damit wurden diese bei den Thieren beobachteten Degene- 
rationen in Einklang zu bringen sein. Es kommt hinzu, dass das 
mikroskopiscbe Bild, welches die vorliegenden degenerirten Nerven 
darbieten, einige Eigenthumlicbkeiten aufweist, auf die schon fruher 
aufmerksam gemacht ist. 

Die Markscheide beginnt zu zerfallen in rundliche, zum Theil auch 
unregelmassige Schollen, wodurch der Nerv wie getupfelt erscheint, 
hierdurch erbalt man den Eindruck einer ausgebreiteten Degeneration; 
Fasem die die Charakteristik eines totalen Zerfalls der Markscheide 
darbieten, finden sich aber in weit geringerem Maasse, immerhin aber 
in einer solchen Anzahl, dass sie weitaus die Norm uberschreitet 

Demnach ist die Annahme wohl berechtigt, dass wir erst am An- 
fenge der sich hier abspielenden degenerativen Processe stehen, dass 
es in Folge dessen zu Lahmungserscheinungen noch nicht gekommen isi 

Es darf auch nicht ausser Acht gelassen werden, dass durch die 
Impfung immer eine miliare Tuberculose, die schnell zum Tode fuhrt, 
erzeugt wird, so dass die Entwicklung einer starkeren Degeneration, die 
sich klinisch durch eine Lahmung offenbart, abgeschnitten wird. Fast 
in alien Fallen von Neuritis, die als Begleiterscheinung von Tuberculose 
beim Menschen entstanden war, handelte es sich um eine mehr oder 
weniger localisirte Tuberculose. 

Der Umstand, dass ein fruher Tod das Zustandekommen von 
Degenerations- und eventuellen Lahmungserscheinungen verhindern kann, 
bietet auch die einzige Erklarung fur das Fehlen von degenerativen 
Processen in dei\jenigen FlQlen dar, in welchen die Untersuchung des 
centralen Nervensystems einen volligen Untergang der Zellen ergeben 
hatte (vgl. Fig. 7, Taf. VI). Denn wenn wir auch noch nicht im Stande 
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sind aus der Art einer Veranderung der centralen Zellen frahzeitig auf 
eine sich anschliessende Degeneration zu schliessen, so kann doch 
daruber kein Zweifel aufkommen, dass an dem Zelltod, durch den so- 
wohl Zellkorper wie Zellkern, gefarbte wie ungefarbte Substanz einer 
totalen Zerstorung anheimgefallen sind, der Untergang der zugehorigen 
Faser geknupft sein muss. Das Ausbleiben des Fasertodes kann in 
diesem Fall nur erklart werden durch einen Mangel an Zeit, die fir 
die Entwicklung histologisch nachweisbarer Veranderungen erforderlich 
ist. Es ist ferner durch die vorliegende Untersuchung festgestellt 
worden, dass auch am Nervenhiigel und Axencylinderfortsatz schon 
recht friihzeitig Veranderungen (vgl. Fig. 3, Taf. V) vorhanden waren. 
Dieselben berechtigten ganz besonders zu der Erwartung einer fort- 
schreitenden Degeneration in der Faser. Wenn diese ausblieb, so 
waren die mit der NissPschen Methode nachgewiesenen Veranderungen 
des Nervenhiigels und Axencylinderfortsatzes entweder noch nicht ein- 
greifend genug, um schon eine solche Wirkung zur Folge zu haben, 
oder die Degeneration in der Faser tritt wegen der autochthonen Er- 
nahrung derselben ausserordentlich langsam ein und giebt so bei dem 
schnellen Tod der Versuchsthiere keine greifbaren Untersuchungsbefunde. 
Auch muss trotz der als vorzuglich gepriesenen Untersuchungsmethoden 
des peripheren Nervensystems zugegeben warden, dass histologisch nach- 
weisbar eigentlich nur solche Veranderungen sind, die einen bereits 
abgelaufenen Process darstellen, dass es uns dagegen noch versagt ist, 
die ersten Erscheinungen einer beginnenden Degeneration mikroskopisch 
sicher zur Ansehaunng zu bringen. Besonders sind unsere Kenntnisse 
iiber den Ablauf von Krankheitserscheinungen am Axencylinder, dieses 
integrirenden Bestandtheiles der peri])heren Faser, noch ganz unzu- 
reichende, so dass uns die ersten leichten Alterationen sicher entgehen 
miissen. 

Es lassen sich so sehliesslich genug Grunde anfiihren, die ein 
Fehlen von Degenerationserscheinungen trotz der friihzeitigen imd 
theihveise hochgradigen Zellveranderungen erklarlich erscheinen lassen 
und es trotz dieses zweifellosen Mangels erlauben, mit allem Vorbehalt 
auf die Mdglichkeit eines centralen Beginns der Neuritis bei Tuber- 
culose hinzuweisen. 

Die geschilderte Erkrankung der Vorderhornzellen nur als eine 
secundare Ernahrungsstdrung, bedingt durch die durch die Tuberculose 
hervorgerufene Kachexie aufzufassen, ist wohl nicht angangig, da Ver¬ 
anderungen an den Zellen schon S Tage nach der Impfung nachweis- 
bar sind. Ein so friihes Auftreten regressiver Veranderungen zu einer 
Zeit, wo von einer Kachexie noch nicht die Rede sein kann, durfte 
kaum verstandlich sein. Ebensowenig lassen sich damit diejenigen 
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Befonde, die selbst nach einer mehrmonatlichen Krankheitsdauer bei 
einer ausserordentlich starken Macies nur als geringe bezeichnet werden 
konnten, in Uebereinstimmung bringen. 

Dass wir far die Veranderungen in den Zellen die Tubercalose 
selbst verantwortlich zu machen haben und dass die Erkrankung dem- 
gemass zunachst als eine infecti5se aufgefasst werden moss, dardber 
kann ein emstlicher Zweifel nicbt entstehen und ist schon wieder- 
holt darauf hingewiesen worden. 

Es drangt sich aber die Frage au£ in welcher Weise wir tins die 
Einwirkung auf das centrale Nervensystem vorzustellen haben. 

Die ZeUveranderungen in Abhangigkeit zu setzen von einer An- 
siedelung der organisirten Lebewesen in den Zellen selbst, eine M5g- 
lichkeit, die wohl in Betracht gezogen zu werden verdient, geht nicht 
wohl an, da sie niemals nachgewiesen werden konnten, so oft darauf 
bin untersucht wurde. Eine derartige Ueberscbwemmung des centralen 
Nervensystems mit Tuberkelbacillen, die auf dem Wege der Blutbahn 
yor sicb geben wird, wtlrde sich wohl nicht so ausschliesslich in den 
Ganglienzellen localisirt haben, sondem wttrde ebensogut das Glia- 
gewebe in Mitleidenschafb ziehen; sie wurde sich nicht in so gleichmassiger 
Weise fiber das ganze Ruckenmark ausdehnen und immer zu starkeren 
entzundlichen und charakteristisch tuberculosen Processen fuhren. 

Wenn wir danach eine direct durch die Krankheitserreger bedingte 
Schadigung ablehnen zu mfissen glauben, so erscheint die Erklarung 
einer indirecten Wirkung derselben durch eine mehr oder weniger hoch- 
gradige Entwicklung giftiger Stoffwechselproducte oder Toxine als 
eine durchaus verstandliche. Die Erkrankung wurde demnach in ati- 
ologischer Beziehung als eine infecti5se im weiteren und als eine 
toxische im engeren Sinne zu bezeichnen sein. Auch Rosenheim 49 
hat schon im Jahre 1887 beztiglich der Aetiologie der multiplen in- 
fectidsen Neuritis eine Anschauung entwickelt, die der unsrigen ent- 
8 pricht und durch die vorliegenden Untersuchungen eine weitere Sttitze 
findet Er glaubt nicht, dass man direct das organisirte Virus als 
Krankheitserreger betrachten darf, sondern nimmt eine deletare Wirkung 
chemiscber Stoffe an in Gestalt giftiger Stoffwechselproducte, die Yon 
den Bacterien geliefert werden. In letzter Linie bleibt natttrlich das 
atdologische Moment ein infectidses. 

Im Sinne einer solchen Auffassung ist zunachst das regelmassige 
Auftreten von Yeranderungen in den centralen Zellen nach Analogic 
deijenigen bei Vergiftungen verschiedenster Art beobachteten gut be- 
grnndet. Es wird denn auch begreiflich, dass selbst bei einer langeren 
Krankheitsdauer eventuell nur geringe, im anderen Fall bei einer khr- 
zeren Krankheitsdauer schon sehr hochgradige Yeranderungen vor- 
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handen sein konnen, wenn dieselben in Abhangigkeit gesetzt werden 
von der Entwicklung schadlicher Stoffwechselproducte oder toxiscber 
Stoffe, die je nach Umstanden, welche sich einer genaueren Beurtbei- 
lung entziehen, sowohl in ihrem zeitlichen Auftreten als in ihrer In- 
tensitat ausserordentlich verschieden sein kann. Mit dieser grossen 
Variabilitiit der ursachlichen Schadlichkeit lasst sich auch das hier wie 
am Menscben beobachtete, im Verbiiltniss zur Haufigkeit der Tuber- 
culose immerhin sehr seltene Auftreten degenerativer Atrophie im 
peripheren Nervensystem gut in Einklang bringen. 

Diese Neuritis bei Tuberculose ware dann zu vergleichen mit den- 
jenigen Formen, wie sie im Anschluss an die verschiedenen Infection s- 
krankheiten, wie Typhus, Diphtherie, Scharlach, Maseru. Influenza etc., 
haufig beobachtet werden, fiber deren Entstehungsweise Genaueres eben- 
falls nicht bekannt ist; im Allgemeinen besteht die Anschauung, sie als 
primar peripher bedingte zu betrachten. 

Sicher ist, dass mit der Nissl’schen Methode sowohl bei Typhus 
wie bei Diphtherie Veranderungen der centralen Zellen nachgewiesen 
sind; ich selbst konnte mich bei einem an sehr virulentem Typhus 
innerhalb 1 1 2 Tagen gestorbenen Meersehweinchen von einer hocli- 
gradigen Veranderung der centralen Zellen tiberzeugen. Es ist zu er- 
warteu, dass es weiterer Forschung gelingen wird. nahere Aufklarung 
ttber diese Fragen zu bringen, und man darf es wohl nicht als un- 
wahrscheinlich bezeichnen, dass sich schliesslich alle diese nach in- 
fectioseu Krankheiten Jiuftretenden Degenerationserscheinuugen als se- 
cundiire herausstellen. 

Wenn unsere mit allem Vorbehalt ausgesprochene Vermuthuntr, 
dass sowohl die bei Tuberculose wie bei den tibrigen Infectionskrank- 
lieiten auftreten den Neuritideu sich anschliessen an primiire Zellver- 
iinderungen und diese wiederum hervorgerufen werden (lurch die Ein- 
wirkung toxiscber Stotfe, so liegt darin ein einigendes iitiologischcs 
Moment fur alle diese Neuritiden, welches Edinger ,r>0 vermisst und 
darin suehen zu niiissen glaubt, dass Nerv und Zelle bei abnormeiu 
Stotfwechsel. wie er (lurch die betreffende Infectionskraukheit gegeben 
ist, den fur sie abnornien Anforderungen der Function nicht gewachseu 
sind, dass sie daher zerfallen, weil zu viel verlangt und verbraucht und 
zu wenig ersetzt wird. Edinger hat damit eine Ansicht ausgesprochen, 
die im Princip auch nach unsereu Untersuchungsbefunden die richtige 
zu sein scheint. nur dass wir eine Giftwirkung supponiren, wahrend 
Edinger cine einf'aehe Ernahrungsstornng annimmt. Er weist damit 
auf die Mdglirhkcit einer wenigst**ns gleichzeitig auch central ein- 
wirkenden Ursache bin. 

Warnm in den vorliegenden Untersuchungen immer nur eine 
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parenchymatose Degeneration und menials interstitielle Veranderungen 
gefunden worden sind, das kann nicht ohne Weiteres entschieden 
werden. In den aus der Literatnr bekannt gewordenen Fallen von 
Neuritis bei Tuberculose bilden die interstitieUen entztindlichen Formen 
ebenfalls nor die Ausnahme, die Regel dagegen die einfach degenera- 
tiven Formen. Vielleicht stellt die von einer vorhergegangenen Zell- 
alteration abhangige degenerative Atrophie, die ja kliniscb latent ver- 
laufen kann, immer die erste Schadigung des peripheren Nervensystems 
dar und erst auf dem Boden dieser bereits vorbandenen Stoning, der 
einem Locus minoris resistentiae gleicb zu achten ist, kommt eine inter¬ 
stitielle entzttndliche Veranderung zur Entwicklung; dieselbe wtirde 
dann an jedem Punkte des Nervensystems, ebensogut central wie 
peripher, wie an beiden Punkten zugleich, einsetzen konnen. 

Es ist vorhin erwahnt worden, dass sich auch vereinzelte Zellen 
gefunden haben, die die charakteristische Eigenthflmlicbkeit einer se- 
cundaren Veranderung darboten. Ich kann eine sichere Erklarung fttr 
diesen Befund nicbt geben, ich mochte nur darauf binweisen, dass 
man denselben vielleicht in Beziehung setzen kann zu der sogenannten 
von S. Mayer zuerst erkannten physiologischen Degeneration einzelner 
Fasern im peripheren N erven. 

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchungen lassen sich in 
folgenden Satzen kurz resumiren: 

Als eine regelmassig eintretende Folge der bei Meerschweinchen 
experimented durchlmpfung erzeugten Tuberculose ist eine Erkrankung 
der motorischen Vorderhornzellen des Rtlckenmarks beobachtet worden. 

Die Intensitat der Zellveranderungen ist eine ausserordentlich ver- 
schiedene; es kommt unter gewissen Umstanden zu einem volligen 
Untergang der Zelle, zum Zelltod. 

Wenn eine Anzahl von Thieren unter gleichen Bedingungen 
inficirt worden ist, so lasst sich eine Zunahme der Zellveranderungen 
je nach der Krankbeitsdauer feststellen. 

Die Erkrankung des motorischen Zellapparates ist sicher in Ab- 
hangigkeit zu setzen von der Infection mit Tuberculose; dies geht 
hervor einmal aus der Regelmassigkeit des Auftretens, dann aus der 
mit der Krankheitsdauer zunehmenden Intensitat in derselben Ver- 
suchsreihe. 

Die directe Ursache dieser Zellveranderungen wird wahrscheinlich 
nicht infectioser Natur sein, also nicht auf eine unmittelbare Thatigkeit 
der Bacillen zuruckzufuhren sein, sondem sie wird toxischer Natur sein, 
mit anderen Worten, in Abhangigkeit stehen von einer durch die Krank- 
heitserreger bedingten Entwicklung giffciger StoflFwechselproducte. 
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Eine derartige Entwicklung von Toxinen ist naturlich von man- 
cherlei Umstanden abhangig, die sich in letzter Linie einer genauen 
Kenntniss und Bestimmung entziehen. Wenn die sich bildenden To- 
xine als directes atiologisches Moment der Zellveranderungen angesehen 
werden durfen, so wird dadurch die Verschiedenheit in der Intensitat- 
der Zellveranderungen durchaus verstandlich, und es findet darin das 
Auftreten von Zellveranderungen iiberhaupt nach Analogie der bei den 
Vergiffcungen beschriebenen eine geniigende Erklarung. Keinesfalls sind 
die Ver an derun gen bedingt durch eine durch die Tuberculose verursachte 
Kachexie. In einer Anzahl von Fallen sind mehr oder weniger hoch- 
gradige Degenerationserscheinungen im peripheren Nervensystem beob- 
achtet worden. Die Fig. 8, Taf. VI stellt ein nicht sehr ausgesprochenes 
Bild dieser Veranderungen dar. 

Falle von zweifelloser degenerativer Atrophie im peripheren Nerven¬ 
system sind in einigermaassen constanter Weise hauptsachlich bei den 
Thieren gefunden, die mit frischem menschlichen tuberculosen Perito¬ 
neum intraperitoneal inficirt waren. 

Obwohl sich ein Beweis fiir die directe Abhangigkeit dieser De¬ 
generationserscheinungen der Nerven von den Zellveranderungen durch 
die Versuche nicht erbringen liess, so ist es doch als wahrscheinlich 
anzusehen, dass die ersteren secundaren Charakters sind. Hierfiir spricht 
die Regelmassigkeit im Auftreten der Zellveranderungen, ferner der 
Umstand, dass dieselben sich schon sehr friih, nach 8 Tagen, bemerk- 
bar machten, und schliesslich die heute giiltige Lehre vom Neuron. 

Ein Ausbleiben der Nervendegenerationen in solchen Fallen, die 
die beschriebenen schwersten Zellveranderungen darboten, scheint nur 
erklarlich durch ein Eingehen der Versuchsthiere, bevor sich die De¬ 
generation im Nerven etabliren konnte. 

Lahmungserscheinungen konnten selbst bei ausgebreiteten Degene- 
rationen nicht constatirt werden. 

Wenn es erlaubt ist, aus diesen Thierversuchen eine Schlussfolge- 
rung auf den Menschen zu ziehen, so sclieint die Vermuthung nahe 
zu liegen, dass so wold die bei Tuberculose als auch vielleicht die bei 
anderen Infectionskrankheiten vorkommenden Neuritiden, sofern sie 
wenigstens einen rein degenerativen Charakter haben, secundarer 
Natur sind. 
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Erkianmg der Tafeln. 

Tafel T. 

Figur 1 (nach Brauer). Normale motorische Vorderhornzelle. Apyknomorph. 
Rechts oben, nahe der Abgangszelle eines Protoplasmafortsatzes ein Nerven- 
hftgel. Die Protoplasmafortsatze sind nur zum Theil in der im Praparat 
verfolgbaren Lange ansgezeichnet. Anlagerad zwei Gliakeme. 

An m. Um einen richtigen Vergleich dieser normalen motorischen Zelle 
mit den folgenden pathologisch veranderten zu ermoglichen, muss bemerkt 
werden, dass die Vergrosserung eine verschiedene ist. Ueber die Starke der 
Vergrosserung findet sich bei Brauer keine Angabe. Die kranken Zellen 
sind hier nach Zeiss* homogene Immersion, Ocular 2 gezeichnet. 

Figur 2. Leicht erkrankte motorische Vorderhornzelle aus dem Halsmark. Zer- 
fall der Nissl’schen Zellkorperchen um den Kern herum, bis in die Fort- 
satze sich erstreckend; in der Peripherie theilweise noch gut erhaltene Zell¬ 
korperchen. Die Zerfallsproducte sind in der Nahe des Kernes in die un- 
gefarbte Substanz ubergetreten. Hervortreten der Kernmembran in Folge 
Zerfalls der Zellkorperchen. L. oben und r. unten je ein schwach gefarbter 
Gliakern. Links, der Zelle angelagert, in einer anderen Ebene liegend, ein 
Zellrudiment. 

Figur 3. Drei schwerer afficirte motorische Vorderhornzellen aus dem Halsmark. 
Starkerer Zerfall der Nissl’schen Zellkorperchen, fast auf den ganzen Zell- 
kOrper sich erstreckend, nur noch vereinzelte, leidlich erhaltene Zellkorperchen. 
Aeussere Contouren an der Zelle rechts schon undeutlich, ohne scharfe Grenze. 
Farbung des Nervenhfigels und Axencylinderfortsatzes, welcher in alien drei 
Zellen nach links abgeht. Schnelles Verschwinden des gefarbten Axen¬ 
cylinderfortsatzes. Deutliches Hervortreten der Kernmembran in ihrem un- 
teren Halbkreis an der unteren Zelle. Verwaschenheit der Kernmembran 
und des ganzen Kernes an der links oben gelegenen Zelle. Relativ gut er¬ 
haltene Zellkorperchen in den Fortsatzen. 

Figur 4. Charakteristische Beispiele fQr die zerstorende Thatigkeit der Gliazellen. 
Zwei motorische Vorderhornzellen aus der Halsintumescenz. 

Dieselben nur noch andeutungsweise in ihrer ausseren Configuration 
erhalten. Vollstandiger Zerfall de» Zellkorperchen. In der linken Zelle 6, 
in der rechten circa 14 wahrscheinlich vergrosserte Gliazellen mit ihrer 
zerstorenden Thatigkeit beschafkigt. 
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Tafel VI. 

Figur 5. Motorische Vorderhornzelie aus dem Lendenmark (Intumescenz). 

Ausgedehnter feinkorniger Zerfall der NissTschen Zellkorperchen, weit* 
bin in die Fortsatze sich erstreckend. Ueberschwemmung der ungefarbten 
Substanz mit Zerfallsproducten. Die Fortsatze bleiben in Folge dessen weithin 
sichtbar. Etwas kleiner Kern mit undeutlicher Kernmembran. 

Figur 6. Sehr schwer veranderte motorische Vorderhornzelie der Halsintumes- 
cenz. Zum Theil ganz undeutliche Contouren. Fortsatze theilweise ge- 
schwunden oder nur in schwacher Andeutung vorhanden. 

Volliger Zerfall der Nissl’schen Zellkorperchen. Eigenthumlich waben- 
fbrmige Anordnung der Reste der farbbaren Substanzportionen. In der 
uuteren Partie der Zelle Verfliissigung. Schwere Kernveranderuug. Betracht- 
liche Schrumpfuug desselben, blasse Zone urn den Kern, homogene Blau- 
tarbung, kleines Kernkdrperchen. 

Figur 7. Zwei solir schwer veranderte motorische Vorderhornzellen aus dem 
Halsmark. Volliger Zelltod. 

Verwaschene Zellgrenzeu, angedeutete Fortsatze. Volliger fein staub- 
tbrmiger Zerfall der Nissrschen Zellkorperchen. Ansammlung der Zerfalls- 
producte um den Kern heruiu, aber auch bis in die Fortsatze sich erstreckend. 
Verfliissigung oder Zell Crass in der linken Zelle in ihrer uuteren Partie. 
Ansammlung von Gliakernen daselbst. Schwere Keruveninderung. Kreisrunde 
Gestalt und homogene Blaufarbung derselbeu. Veriinderung der Gliakerne. 

Figur 8. Isehiadicus von eincm an Miliartuberculose zu Grunde gegaugenen 
Meerschweiuchen. 

Ausgedehnte Markscheidendegeueration. (Altes, zum Theil schou ver- 

blasstes Pniparat. i 
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XII. 

Ueber Epilepsia choreica. 


Von 

Prof. W. t. Bechterew 

in St. Petersburg. 

Das Verhaltniss der Chorea zu den allgemeinen Krampfn eurosen. 
der Hysterie und Epilepsie, entbehrt noch heute einer genaueren Pra- 
cisirung. Schon den alteren Aerzten war ein gewisser Zusammenhang 
zwischen der Hysterie und der gewohnlichen Chorea nicht unbekannt. 
Man bezeichnet letztere Krankheitsform zum Unterschiede von der 
Chorea chronica Hungtingtoni gegenwartig als Chorea Sydenhami. Bei 
der Chorea Sydenhami zeigen die Kranken selbst, aber auch deren 
Eltern hiiufig gewisse Anzeichen von Hysterie. Ja einige Autoren 
sprechen von einer Chorea hysterica als einer besonderen Varietat dieses 
Leidens. Wo aber im Verlaufe der Chorea keine ausgepragten Hyste- 
riesymptome auftreten, wild manchmal — auch bei Kindern *) — Hemi- 
anasthesie und Ovarie wahrgenommen, Erscheinungen die von der 
Charco t’schen Schule zu den constanten Merkmalen der hysterischen 
Neurose gerechnet werden. Andererseits wird man hin und wieder 
bei den Eltern Hysterischer Chorea nachweisen konnen. Kurz, Alles 
weist mit Bestimintheit daraut hin, dass viele Fiille von Chorea Syden¬ 
hami unmittelbar oderauf hereditlirer Grundlage mit Hysterie zusammen- 
h jin gen. 

Nicht so die erwahnte zweite Abart der Krankheit, die Chorea 
chronica Hungtingtoni. Es liegen bisher nur sparliche Beobachtungen 
vor, doch scheint es. dass hier ein bestimmtes Verhaltniss zwischen 
Chorea und Hysterie nicht gegeben ist. Huet 2 ), der dieser Krankheit 
eine Monographic gewidmet hat, vermochte weder in selbst beobach- 
teten, noch in den litterarisch bekannt gewordenen Fallen von Chorea 
Hungtingtoni eine hysterische Belastung zu ermitteln, und auch bei 
den Kranken selbst wurden Anzeichen einer hysterischen Neurose ver- 

1) P. Marie, Progr. med. 1800. S. 30. 

2) Huet, De la choree elironique. Paris 1888—1889. 
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misst. Storungen der Sensibilitat kommen im Yerlaufe der chronischen 
Chorea nur ausnahmsweise yor; in den wenigen Fallen, wo solche ver- 
zeichnet warden, erschwerten gleichzeitig vorhandene hohere Grade yon 
Geistesschwache die Beurtheilung der Angaben. 

Noch unzureichender sind unsere Kenntnisse von den Beziehungen 
der Chorea, namentiich aber ihrer chronischen Formen, zu der Epilep- 
sie. Nach den Beobachtungen Huet's fiber wiederholtes Vorkommen 
von Epilepsie in der Yerwandtschaft Choreakranker wfirden diese Be¬ 
ziehungen als hereditarer Art zu denken sein. Die Mutter einer seiner 
Choreakranken hatte Jahre lang an Epilepsie gelitten. In einenx anderen 
Falle bestand in der mfitterlichen Linie Chorea, in der vaterlichen Epi¬ 
lepsie. Einige Choreakranke wurden hin und wieder von Epilepsiezu- 
fallen heimgesucht. Im Ganzen gehoren aber Falle von der letztge- 
nannten Art zu den grossen Seltenheiten. Von sechszehn Beobacht¬ 
ungen ftihrt Huet zwei an, wo Monate oder Jahre vor dem Ausbruche 
der Krankheit epileptische Anfalle aufgetreten waren. In einem Falle 
hatten sie anscheinend durch 18 Monate angedauert, ehe Chorea sich 
hinzugesellte, setzten mit dem Eintritte in die Hospitalbehandlung aus 
und wiederholten sich wahrend der darauffolgenden zehn Monate nicht 
mehr. In dem zweiten Falle setzte zwei Jahre vor dem Beginn der 
Chorea eine langdauernde Epilepsie ein. Hier wie dort handelte es sich 
um Spatformen der Epilepsie. 

Eine ahnliche Coincidenz von Epilepsie und Chorea chronica be- 
obachtete Hoffmann 1 ). Erstere hatte sich hier im Kindesalter ent- 
wickelt, letztere schloss sich ihr nach einiger Zeit, aber noch im Ver- 
laufe des schulpflichtigen Alters, also frfiher als in der Norm, an. Ein 
anderer von diesem Autor beobachteter Patient wurde viele Jahre nach 
dem Ausbruch seiner Chorea epileptisch; weder seine Mutter, noch seine 
beiden Geschwister hatten je an Chorea gelitten, wohl aber an spater 
Epilepsie. Der in Rede stehende Fall unterscheidet sich fibrigens durch 
einige Besonderheiten, so durch das Auftreten atrophischer Stellen an 
den Handen, von dem gewohnlichen Bilde der chronischen Chorea und 
wird daher von manchen Autoren in anderer Weise beurtheilt. 

In den angefuhrten Fallen, wo beide Krankheiten gleichzeitig ver- 
laufen, tritt nichts Wesentliches hervor, was auf einen inneren Zusammen- 
hang derselben hinweisen wfirde. Sie bestehen vielmehr gewissermaassen 
unabhangig von und neben einander in dem namlichen Organismus. 
Es finden sich auf der anderen Seite aber auch Falle, in denen ein 
derartiger Zusammenhang zwischen Chorea und Epilepsie nicht von der 
Hand zu weisen ist, indem die Intensitat des einen Leidens in umge- 


1) Virchow’s Archiv. Bd. HI. 1888. S. 832. 
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gekehrtem Verhaltniss zu der Intensitat der gleichzeitig bestehenden 
anderen Affection zu- und abnimmt. Eine solche Vergesellschaftung 
choreaartiger Zuckungen mit dera Bilde der Epilepsie wird durch den 
folgenden Fall illustrirt. 

Patient, 21 Jahre alt, Backer, aus dem Bauernstande, griechisch-orthodox, 
nnverheirathet, wohnhaft im Gouvernement und Kreis Nowgorod. 

Der Vater des Pat. treibt durch mehr als 20 Jahre fast nnnnterbrochen 
starken Alkoholmissbrauch. ist reizbar und aufbrausend, 46 Jahre alt, im 
Uebrigen gesund. Die 43 Jahre alte Mutter des Pat. leidet an einem Magen- 
katarrh. Eine fiberlebende 17jahrige Schwester des Pat. ist stets gesund 
gewesen; eine andere Schwester und ein Bruder sind im Kindesalter ge* 
storben. 

Von stattgehabten Kinderkrankheiten ist dem Pat. nichts bekannt, nur 
hat im Alter von vier Jahren durch 2—3 Wochen eine Schwellung der Unter* 
kieferdrfisen bestanden. Krfimpfe jedoch sind nicht vorgekommen. Gehen 
und sprechen lernte Pat. zu der gewohnlichen Zeit, wann? wird nicht n&her 
angegeben. Im Alter von sieben Jahren bezog Pat. die Volksschule, die er 
mit Erfolg besuchte und mit Auszeichnung beendete. Hier zeigten sich. 
als Pat. auf Geheiss des Lehrers in knieender Stellnng verharren musste, zum 
ersten Mai Zuckungen in den Hfinden und alsbald auch im Rumpfe. Dies 
erreignete sich im Jahre 1888. Ein Jahr spater (1889) wurde, als Pat, 
draussen in der Sonnenhitze geschlafen hatte, ein epileptischer Anfall beo* 
baclitet. Nach Angabe der Mutter des Pat. sollen nachtliche epileptische 
Anf&lle schon in der Kindheit vorgekommen sein, aber so selten, dass sie 
keinerlei Besorgniss einflbssten. Pat. verinag sich derselben nicht zu er- 
innern. Im Jahre 1890 hatte Patient einen zweiten Anfall. Die folgenden 
wiederholten sich sodann in immer kfirzeren Intervallen, zunachst nach je 
drei Monaten, dann jeden Monat einmal, schliesslich vom Jahre 1894 fast 
allwochentlich, und zwar meist im Schlafe, so dass der stattgehabte Anfall 
erst am folgenden Morgen durch ein Gefiihl der Zerschlagenheit dem Pat. 
zum Bewusstsein kam. Zunfichst stellen sich jedesmal Zuckungen ein, die 
bis zum Eintritte des Anfalles stetig an Intensitat zunehmen. Wahrend 
starkerer Zuckungen hat Pat. besondere auraartige Empfindungen in den 
Fingern der linken Hand. Manchmal konnte der Anfall nach Angabe des 
Pat. durch llmschniiren oder durch Reiben der Extremitat hintangehalten 
oder auch ganz sistirt werden. Wenn diese Mittel versagen, so breiten 
sich die erwahnten. in den Fingern beginnenden abnormen Empfindungen nach 
oben bin, bis zum Kopfe aus, worauf unter Schwinden des Bewusstseins die 
eigentlichen Krfimpfe in der Extremitat einsetzen. Nach Ablauf des Anfalles 
lassen die choreaartigen Zuckungen fur einige Zeit nach. 

Mit der Zeit verbreiteten sich die Zuckungen fiber immer ausgedehntere 
Korpergebiete. Anfanglich auf die Hande beschrankt, traten sie spaterhin 
an den unteren Extremitiiien, dann am Gesicht, schliesslich am ganzen 
Korper auf. Schwere Storungen bereiten dem Pat. die Zuckungen in den 
Beinen: hiiufig stiirzt er mit dem Gefiihl. als wfirde er an den Knieen von 
einem Stoss getroff'en. zu Boden. Pat. klagt fiber Kopfschwindel mit kurz- 
dauerndem Bewusstseinschwund. — Am 24. Januar wird Pat. in die Klinik 
aufgenommeii. 

In seiner Lebensweise hat sich Pat. stets maassvoll verhalten. Weder 
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Masturbation — von einer kurzen Period© w£hrend des Schulbesuches ab- 
gesehen—, nochExcesse inBaccho etVenere, noch Ueberanstrengungen haben 
stattgefunden. Syphilis wird nicht zugegeben. Pat. hat im Allgemeinen in 
guten Verhftltnissen gelebt. 

Status praesens. Pat. ist von mittlerer Grosse, von m&ssigemKorper- 
bau und Ern&hrnngszustand. Hautdecken rein, nirgends Geschwiire, Exan- 
theme, Narben Oder Fleck e wahrnehmbar. Knot hen- und Muskelsystem nor¬ 
mal entwickelt. Die Gelenke functioniren normal. Driisen nicht durchzufuhlen. 
Am Schadel keine merklichen Asymmetrien, abnorme Hocker, Narben Oder 
Schmerzpunkte. Form und Beweglichkeit der Wirbels&ule wie in der Norm; 
die Wirbel bei Percussion derselben nicht empfindlich. Die inneren Or¬ 
gan© (Leber, Niere, Milz), sowie Magendarmkanal ohne nennenswerthe Ver- 
anderungen. Herzthatigkeit gut, Herztone rein, Puls regelm&ssig, voll 76 in 
der Minute. An den Lungen normaler Auscultations- und Percussionsbefund. 
Die Sprache des Patienten zu Zeiten abgebrochen, wie stotternd. Die 
Unterbrechungen der Sprache fallen mit Zuckungen in anderen Korpertheilen 
zeitlich zusammen. 

Der Gang zu Zeiten gauz normal, zu Zeiten treten Kr&mpfe und Zuck- 
nngen in den Beinen auf und dann fiillt der Kranke wie geknickt zu Boden 
(s. oben). Die passive Beweglichkeit gelit normal vor sich. Der Muskel- 
tonns etwas erhoht. Muskelkraft der rechten Hand 90 Pfd.. der linken 80 Pfd. 
Romberg’sches Ph&nomen nicht vorhanden. Leichtes Zittern der gestreckten 
Finger. Zuckungen sind iiber den ganzen Kbrper verbreitet. Sie treten 
ohne Pausen, ruckweise, unabh&ngig vom Willen auf, erscheinen von un- 
regelm&ssigem blitzartigem Charakter und nehmen bei willkurlichen Be- 
wegungen und seelischen Erregungen zu, derart, dass der Kranke im Gehen, 
Sitzen und Stehen erheblich behindert ist. Gleichzeitig bestehen e])ileptische 
Anfaile mit 5—7 Minuten anhaltenden, allgemeinen Kbrperconvulsionen und 
mit starker Herzpalpitation im Verlaufe der Aura. Hautreflexe erhoht, be- 
sonders wenn der Korper des Pat. unerwartet beriihrt wird. Auch die Sehnen- 
reflexe deutlich verstarkt, namentlich der Kniereflex. Fussphanomen nicht 
vorhanden. 

Die Sensibilitat ist in alien ihren Qualitaten unverandert, an symme- 
trischen Stellen keine Differenzen nachweisbar. Nirgends abnorme Empfin- 
dungen, nirgends Schmerzhaftigkeit. Keine Storungen des Muskelgefuhls. 
Es besteht vasomotorischer Dermographismus. 

Nach Anwendung hypnotischer Suggestionen schiaft Pat. ruhiger, die 
Zuckungen erscheinen danach wahrend vieler Stunden erheblich schwacher. 
Der Zustand des Kranken bleibt im Verlaufe seines langdauernden Aufent- 
haltes in der Klinik stationar. 

Die vorliegende Beobachtung hat wenig Aehnlichkeit mit den 
meisten bisher beschriebenen Fallen von Chorea-Epilepsie. Es haudelt 
sich hier nicht nur um einfache Coincidenz beider Krankheiten, sondern 
um einen wahren Zusammenhang zwischen Epilepsie und choreaartigen 
Gliederconvulsionen. Dieser Zusammenhang kommt in dem Verlauf der 
Krankheit insofern zum Ausdruck, als die Zuckungen bei dem Heran- 
nahen eines epileptischen Anfalles allmahlich an Starke zunehmen, nach 
Ablauf derselben aber eine Zeit lang aussetzen, um sodann bis zum 
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nachsten An fall intensiver zu werden. Verzogert sich der Eintritt des 
epileptischen Anfalles aus irgend welchen Grtinden, so gelangen die 
Zuckungen zu ausserordentlicher Entwicklung. Der Anfall selbst stellt 
sich nur als eine mit Verlust des Bewusstseins einhergehende Exacer¬ 
bation der Choreaconvulsionen dar. Starkere epileptische Anfalle ver- 
mogen die Intensitat der Zuckungen erkeblich herabzusetzen. 

Die Chorea erscheint hier sonach nicht als blosse Complication der 
Epilepsie, sondern steht mit ihr unmittelbar in ursachlichem Zusammen- 
hang. Beide Erscheinungen entspringen gewissermaassen der namlichen 
centralen Reizung. Eine nahere Betrachtung zeigt, dass in dem vor- 
hin mitgetheilten Fall Epilepsie das primare oder Grundleiden darstellt. 
Schon im frtihen Kindesalter war der Pat. epileptisch gewesen, nocb 
ehe Erscheinungen von Chorea bestanden. Spaterhin wurde die Epi¬ 
lepsie fur einige Zeit latent, um bei Gelegenheit einer langeren Ein- 
wirkung directer Sonnenstrahlen von Neuem zu erwachen. Kurz vor 
diesem Ereigniss aber waren im Anschluss an einen starkeren mora- 
lischen Affect zum ersten Mai krampfartige Zuckungen und Stosse im 
Kbrper aufgetreten, die mit der Zeit allmahlich ausgiebiger wurden. 

Im Hinblick auf die nahen Beziehungen der geschilderten Zuck¬ 
ungen zu dem epileptischen Anfall mbchte ich fiir die in Rede stehende 
Krankheitsform die Bezeichnung Epilepsia choreica vorschlagen. 
Es wiirde sich hier also um eine besondere Varietat. der Epilepsie 
handeln, bei welcher zwischen Choreazuckungen und epileptischem An¬ 
fall eiu ahnliches gegenseitiges Verh&ltniss obwalten wiirde, wie bei 
der partiellen Epilepsie Kojewnikow’s zwischen den continuirlichen 
Zuckungen und dem epileptischen Krampfanfalle. 

Es fragt sich nun, wie jene Vergesellschaftung choreaartiger Zuck¬ 
ungen mit Epilepsie zu erkliiren sei? Liegt eine gemeinschaftliche 
pathologisch-anatomische Grundlage vor? Oder stehen beide Krank- 
heiten in irgend einem auderen Yerhiiltnisse zu einander? 

Ein Umstand verdieut hier vor Allein Beriicksichtigung. Wir 
wissen nacli den in meinem Laboratorium ausgefiihrten genauen und 
umfassenden Untersuchungen von Todorski 1 ) und Borischpolski-1, 
dass der epileptische Anfall von starken Hirncongestionen begleitet wird, 
die augenscheinlieh in einer weitgehenden Contraction der Korperge- 
fsisse ill re Ursache haben. Man darf hiernach den Eintritt des epilep¬ 
tischen Anfalles auf eine dureh einen allgemeinen vasomotorischen 
Spasmus bedingte, also secundare active Gehirnhyperamie zurlickftihren. 

1) Wrat<rh WC». Xr .' 27 >: Mrdic. 01 ms rrnjY 1S04. No. 10. Vgl. auch Bech- 
trrrw, Neuml. Centr. Is'.'l. S. SMI. 

‘ji 01»(»n*nje P>ieliiutrii l^UT. No. (i, und Inaug. - Dissert. S. Petersburg 
ls’Mi missiseh). 
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Nun konnen aber so auffallende Alterationen des Blutumlaufes, wie 
sie dem epileptischen Anfalle zu Grunde liegen, nicht stattfinden, ohne 
dass jedenfalls eiue gewisse Schadigung der Ernahrung der Gehirn- 
substanz die Folge ware. Dies wird in manchen Fallen zu dauernden 
geweblichen Veranderungen, insbesondere in der Hirnrinde und in den 
Meningen, Anlass geben, Veranderungen die ohne Frage geeignet sind, 
einer mehr Oder weniger andauernden Entwicklung choreaartiger Con- 
vulsionen in den verschiedenen Korpertheilen Vorsehub zu leisten. 
Auch die der Starke der epileptischen Anfalle parallel gehenden Schwan- 
kungen der Intensitat jener Zuckungen setzen der Erklarung keinerlei 
Schwierigkeiten entgegen. Denn es ist nur nattirlich, dass entsprechend 
dem dem epileptischen Anfalle voraufgehenden allmahlichen Ansteigen 
der Rindenerregbarkeit die Zuckungen nach und nach an Intensitat 
gewinnen; nach dem Anfall hingegen, wo ja den physiologischen Er- 
mittelungen zufolge der Reizzustand der Rinde bis zu einem gewissen 
Grade nachlasst, konnen die Zuckungen voriibergehend entweder zu 
volligem Stillstande kommen oder doch mehr oder weniger an Aus- 
giebigkeit verlieren. 
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Aus der medicinischen Universitatspoliklinik zu Strassburg i. E. 
(Director Prof. Kohts). 

Zur Pathologie (ler Hemiplegien im Gefolge des 
Keuchhustens. 


Von 

Dr. med. Hans Luce. 

ehem. Assistant der med. Poliklinik, 

,,z. Z. Assistent am Neaen Allgem. Krankenkause Hamburg**. 

Beobachtuugen liber Hemiplegien im Kindesalter, welche wahrend 
oder unmittelbar nacb einem Keuschhustenanfall sich einstellten, ge- 
horen in der piidiatrischen Literatur nicht mehr zu den Seltenheiten. 
Auch die Autoren der betreffenden Artikel in den gangbaren Lehr- 
und Handbiichern, Henoch, Baginsky, Steffens, wissen sammtlich 
aus eigener Erfahrung einschliigige Beobachtuugen mitzutheilen. 

Auf das im Verhaltniss zu der Haufigkeit der Krankheit immer- 
hin seltene Ereigniss der Keuschhustenhemiplegie mit ihrer relativ guten 
Prognose mag es zurtickzuftthren sein, dass dieser gesicherten klinischen 
Thatsache nur verschwindend wenige pathologisch-anatomische Befunde 
gegeniibergestellt werden kbnnen. Die Mehrzahl der Autoren hat ge- 
meint, mit Rticksicht auf die beim Keuchhusten so haufig erfolgenden 
Blutungeu in das Bindegewebe der Augenlider, der Conjunctiven, aus 
der Nase, den Ohren kbnne man hier wohl mit Sicherheit Gehirn- 
blutung aunehmen. 

Yon neueren Arbeiten, die sich mit dieser Frage beschaftigt haben, 
will ich nur diejenige von Theodor 1 ) erwahnt haben, der— unter 
Mittheilung von zwei eigenen Beobachtungen — es ohne Weiteres 
fiir eine selbstverstandliche Thatsache halt, dass die Keuchhustenhemi- 
plegien ihren Ursprung den in ihrer anatomischen Realitat doch bis zur 
Stunde ftir diesc lnfectiouskrankheit uberhaupt noch ganz problema- 
tischen Ka})selblutungen verdanken, und der die merkwiirdige Be- 
hauptung aufstellt, dass die Apoplexie nicht durch die intravenose 
Blutdrucksteigerung, sondern durch die im arteriellen System auftre- 
tenden Blntdruckschwankungen hervorgerufen wiirde. 
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Diese Behauptung ist falsch, weil sie nach der physikalisch-physio- 
logischen wie nach der pathologisch-anatomischen Seite hin Unrichtig- 
keiten enthalt Ich halte es ffir uberflfissig hier des weiteren auszuffihren, 
dass die im Keuchhustenparoxysmus sich geltend machende intravenose 
Drucksteigerung im Qegentheil elier eine subnormals Ffillung der Herz- 
kammem mit Blut zur Folge bat, dass dementsprechend der arterielle 
Blutdruck sinken muss, dass femer bekanntermaassen 2 ) — mit Aus- 
nahme des kleinen Kreislaufs — auch die starkste venose Stauung 
nicht zu einer Drucksteigerung im correspondirenden arteriellen System 
Veranlassung giebt Theodor's supponirte Druckschwankung findet 
also hdchstens nach der negativen Seite hin statt. In zweiter Linie 
▼ernachlassigt die Annahme von Theodor die pathologisch-anato- 
mische Thatsache, dass die Anatomen 3 ) im jugendlichen Alter — bei 
dem volligen Fehlen von Arteriendegenerationen — Himhamorrhagien 
eigentlich nur bei chronischen Nierenerkrankungen mit Herzhypertro- 
phie gesehen haben. 

Horen wir nun, was die wenigen in der Literatur vorhandenen 
Sectionsprotokolle zu unserem Thema sagen! 

Der viel citirte Cazin 4 ) berichtet fiber seinen Fall wie folgt: „en 
pratiquant Pablation de la calotte cranieune et en arrivant vers la bosse 
occipitale gauche, le marteau fait jaillir une grande quantity de sang 
noir, tres diffluent, sans trace de caillots, le sang provient d'un 6pan- 
chement considerable, ayant decoll4 la dure-mere immediatement 
audessus de la fosse occipitale gauche. II peut etre evalue a 
180 grammes environ; on ne peut retrouver le point oh Phemorrhagie 
avait eu sa source, en arriere a gauche il existe une depression mani¬ 
festo de la surface comprim6e par l^panchement de sang. 44 

Derselbe Autor citirt als einzigen Parallelfall aus der franzdsischen 
Literatur die Beobachtung Barrier’s: „on a trouve une hemorrhagie 
dans le c6td droit de la cavite arachnoidienne 44 . 

Eine dritte Beobachtung ist die von Jacobson 6 ); er sah einen 
15 inonatlichen Knaben mit Tussis convulsiva von einer typischen tota- 
len linksseitigen Hemiplegie befallen werden; Exitus 24 Stunden nach 
Eintritt der Lahmung. Die Section constatirte das Fehlen eines cere- 
bralen apoplectischen Oder anders gearteten Herdes. Der Autor ist 
geneigt, seinen Fall in die Kategorie der Hemiplegien ohne anato- 
tomisches Substrat einzureihen, wie sie bereits mehrfach bei tubercu- 
lSsen Individuen zur Beobachtung gekommen sind. Indessen zwingt 
meiner Ansicht nach der ubrige Sectionsbefund (Bronchopneumonie — 
kasige Herde in der L Spitze — Tuberculose der Bronchialdrfisen, 
miliare Tuberkel der Milz und Leber, Otitis media duplex suppurativa) 
durchaus nicht zu dieser Annahme und wfirde ich vielmehr geneigt sein, 
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das Auftreten der Hemiplegie in Zusammenhang mit dem Bestehen der 
Pertussis zu briDgen. 

So weit die Ausbeute der Literatur! Eine weitere einschlagige 
Beobachtung beizubringen, bin ich in der gliicklichen Lage, und ist es 
mir eine angenebme Pflicht, meinem friiheren Chef, Herrn Prof. Kohts, 
fiir die freundliche Ueberlassung des Falles auch an dieser Stelle meinen 
yerbindlichsten Dank auszusprechen. 

Der 5jahrige Georg Hahn wurde am 22. Juni 1897 in die niedicinisehe 
Poliklinik gebracht; nach Angabe der Mutter litt das Kind seit vier Wochen 
an Pertussis. Am 21. Juni trat, wahrend das Kind gebadet wurde. ein 
Keuchhu8tenanfall anf. Das Gesicht wurde blau, dann traten plotzlich 
Krampfe im Gesicht und am ganzen Korper auf und sofort nach der Her- 
ausnahme aus dem Bade wurde bemerkt, dass der linke Arm und das linke 
Bein gelahmt waren. 

Ich constatirte kochgradigen Collaps, leichte Somnolenz, reichliches 
grobes. consonirendes Rasseln liber alien Lungentheilen, besonders hinten 
iiber beiden Unterlappen. In Riickenlage sind Kopf und Augen in Zwangs- 
stellung nach links gewandt. Typische liuksseitige Hemiplegie inch Faci¬ 
alis und Hvpoglossus. Schmerzempfindung intact: auf Nadelstiche in die 
linke Korperhalfte verzielit der Knabe scbmerzhaft die rechte Gesichtshalfte 
und maclit energische Abwehrbewegungen mit dem rechten Arm. Er kann 
sitzen. aber nicht gehen und stehen. Wahrend der Untersuchung ein typischer 
Keuchhustenparoxysmus oline Krampfe. 

Sofortige Aufnahme in die Universitatskinderklinik. Dort wurde gleich- 
falls der obige Status erhoben und weiter beobachtet: Jeder Keuchhusten- 
anfall ist begleitet von tiefem Coma und von klonischen Krampfen der linken 
Gesichtshalfte und meist der linken Extremitaten; doch traten auch haufig 
gleichzeitig in den rechten Extremitaten klonische Zuckungen auf. Die 
linksseitige Halsmusculatur ist besonders stark afticirt, wahrend des Krampfes 
extreme Linksdrehung des Ivopfes, auch der linke Masseter wahrend des 
Anfalles fest contrahirt. Auf Stechen mit der Nadel in die linke Korper- 
halfte trage, in die rechte prompte Reaction. Temp. 39,5. 

23. Juni. Seit der Aufnahme 30 Anfaile. Deviation conjnguee. Hemi¬ 
plegia totalis sin. persistirt. KrUmpfe sind meist linksseitig, betheiligen aber 
auch otters die rechte Korperhalfte. 

Abends Exit us. 

24. Juni Morgens 10 :U> Section iPrivatdocent Dr. B. Schmidt). Aus 
dem Protokoll fiihre ich bier nur das Wesentliche und Interessirende an: 
Ueber dem linken Stirnbein in der Galea eine Sugillation. Gehirngewicht 
1340 g. — In den Sinus frische Gerinnsel, Meuingen vends injicirt. — 
Carotiden und Arteriae fossae Svlvii enthalten fliissiges Blut — Seitenven- 
trikel in den Hinterhbrnern ervveitert. — Ependym chronisch verdickt, kornig. 
— 3. u. 4. Ventrikel normal. — Nirgends Blutungen oder Herde in der Rinde 
oder im Marklager der Hemispharen. ebensowenig im Hirnstamm und im 
obersten Cervicalmark. dagegen hochgradige Hyperamie der grauen Sub- 
stanz. — Substanz der gross* u Ganglion rosafarben, ohne Herde. Die Hirn- 
substanz in toto hat zahlreiche Blutpunkte. 

A n a t o mis e h e D i a g n o s e: Chronische Bronchiektasien — frische bron- 
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chopneumonische Herde mit Pleuritis fibrinosa. — Hypertrophie und Dilatation 
des rechten Yentrikels. — Fettige Degeneration des Myocard. — Hydroce¬ 
phalus. — Chronische Ependymitis. — Venose Hyper&mie des Gehirns. 

Der Hirnstamm, von den distalen Partien der Thalami optici abw&rts 
bis znm oberen Halsmark einschliesslich wurde in Muller gehartet, nach 
definitiver Alkoholhartung in Celloidin eingebettet und eine grosse Anzahl 
von Schnitten aus den verschiedensten Hohen des Hirnstamms, besonders 
aus alien Gehirnkernregionen angefertigt, mit Delafield’s Hematoxylin 
nnd nach der Markscheidenmethode von VVolters-Kaes gefarbt. Ein kleines 
Stuck aus dem Niveau der X. und XII. Kerne wurden nach Mar chi’s Me- 
thode behandelt. 

Sammtliche Markscheidenpraparate boten nach keiner Richtung 
hin irgendwie Abweichungen vom Normalen. 

Auf den Hamatoxylinpraparaten imponirte vor alien Diugen die ganz colos- 
sale Hyperamie und Dilatation der Venen und Capillaren. Schon bei schwacher 
Vergrbsserung kann man sehr gut erkennen, wie der ganze Quersohnitt der 
Medulla oblongata von eineni engmaschigen Netze feiner Capillargefasse 
durchzogen ist. Die Zahl der grosseren Gefassstamme erscheint in Folge 
der prallen Blutfiillung aller Gefasse relativ verniehrt. Auf keinem der 
vielen angefertigten Praparate konnten perivasculare oder pericapillare 
Blutungen nachgewiesen werden. Auch die Geftisswandungen zeigten uberall 
einen vollig normalen Charakter, weder Verdickungen noch eine Kernver- 
melirung in ihren einzelnen Schichten. 

Auf den Marchi-Schnitten aus der Hbhe der X. und XII. Kerne sieht 
man bei mittelstarker Vergrbsserung eine sparliche, aber deutliche diffuse, 
feine, schwarze Kornung des Gewebes: sie ist ziemlich gleichmassig iiber 
den ganzen Gevvebsquerschnitt vertheilt und lasst. in ihrer Yertheilung 
keinerlei Pradilection fiir einen bestimmten Faserabsclmitt erkennen. Bei 
starker Vergrbsserung constatirt man, dass die feine schwarze, durchaus 
nicht reichliche Kornung znm allergrbssten Tlieil in der Markscheide der 
Nervenfasern liegt. zum weitaus kleineren Theil zwischen den Xervenfasern. 

Die Korner liegen in den Nervenfasern so. dass entweder nur ein 
feines schwarzes Korn in dem Markseheidenring vorhanden ist, oder dass 
ein grbsseres oder kleineres Segment der Markscheidenperipherie total oder 
in Form von grbsseren Brbekeln und Schollen schwarz gefarbt ist und sicli 
scharf abhebt von dem gelbbraunen Rest des Markscheidenrings. Ab und zu 
tLndet sich auch einmal eine Nervenfaser, bei welcher der Markseheidenring 
in toto gescliw&rzt, etwas gequollen ist und wo der dazugehbrige Axen- 
rylinder wie erdriickt erscheint. Docli sind Fasern von dieser Provenienz 
im Allgemeinen selten aufzufinden. An den austretenden X. und XII. Wur- 
zeln. an den transversalen Fasern der Medulla oblongata. den Fibrae arcuatae 
internae und externae, der Olivent'aserung. die auf dem Sduiitt in ilirem 
ganzen Verlauf sichtbar sind. sind die Marchi-Kbrnungen in charakteristisrlnr 
rosenkranzformiger Form angeordnet. docli soli noclnnals ausdriicklieh bier 
betont werden, dass eine massige, compacte iJegeneration nicht vorlicgt; rein 
qnalitativ geurtheilt, ist die Thatsache der Marchi- Degeneration d< s Xerven- 
inarks bei unserem Praparate absolut siclier, nun quantitativ aligescliatzt, 
muss man sagen, dass die Degeneration sich jedenfalls erst in dor ersten 
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Phase ihrer Entwicklung befindet. Die Zellen der X. und XII. Kerne selbst 
zeigen keinerlei erkennbare Verandernngen. 

Die Beobachtung Jacobson’s wie meine eigene fuhren also zu 
dem tiberraschenden Ergebniss, dass die im Gefolge des Keuchhlistens 
acut einsetzenden Hemiplegien durchaus nicht durch eine Blutung in 
die innere Kapsel oder in die Meningen der Convexitat bedingt zu sein 
brauchen, wie man nach klinischen Analogien postuliren sollte und 
auch, wie wir gesehen haben, postulirt bat. Unsere Keuchhustenhemi- 
plegie ware demnach auf eine State mit denjenigen Hemiplegien zu 
stellen, deren Auftreten man, ohne dass post mortem ein entsprechen- 
der Herd im Gehirn sich gefunden hatte, bereits haufiger bei der Tuber- 
culose, der Pneumonie, der puerperalen Sepsis, der Uramie, der Arte- 
riosklerose mit oder ohne Schrumpfniere, der chronischen Bleivergif- 
tung, der Carcinomkachexie beobachtet hat. 

Nattirlich ist durch das vorliegende sparliche anatomische Mate¬ 
rial noch absolut nicht bewiesen, dass beim Keuchhusten nicht auch 
einmal eine Blutung in die innere Kapsel die Ursache der Hemiplegie 
sein kanu. Die Fiille von Cazin-Barrier liefern ja den stricten Be- 
weis, dass die im Hustenparoxysmus sich geltend machende intravenose 
Drucksteigerung eine echte Rupturblutung zur Folge haben kann. 
Gefasswandverauderungen sind durchaus keine Conditio sine qua non 
zum Zustandekommen derartiger meningealer Apoplexien: die Falle 
von acut entstandener Sinusthrombose mit nachfolgender meningealer 
Apoplexie beweisen das. Auch erreicht im Keuchhustenanfall die Druck¬ 
steigerung offenbar die denkbar hochsten Grade, hohere, als im Allge- 
meinen bei der Sinusthrombose vorliegen diirften, weil all© Wurzelaste 
der Vena cava superior, welche die Blutabfuhr aus dem Gehirn be- 
sorgen, die intracranialen wie die extracranialen collateralen Abzugs- 
kanale (Venae jugul. int. et ext., faciales communes, vertebrales) doch 
wenigstens momentan gleichmassig von der Drucksteigerung betroffen 
werden. Indessen halte ich es aus dem gleichen Grunde — eben wegen 
des Fehlens von zu Blutungen priidispouirender Geflisswanddegenera- 
tionen und wegen der allgemeinen Drucksteigerung, die nicht eine um- 
schriebeneGe fiissprovinz, sondern dieGesammtheit derCapillar- 
gebiete tritt’t — ftir iiusserst unwahrscheinlich, dass durch den Husten¬ 
paroxysmus eiue isolirte Blutung in einem bestimmten Gehirnabsclinitt, 
also z. B. eine auf die Gegend der Capsula interna beschrankte Blutung 
gesetzt und dadureh eine Hemiplegie erzeugt werden kann, es mtisste 
denn durch einen entsprechenden anatomischen Befund der Gegenbe- 
weis geliefert werden. 

Einstweilen ist der Beweis nur dafur als erbracht anzusehen, dass 
die Gehirnblutungen beim Keuchhusten entweder in der Form von 
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meningealen Apoplexien*) auftreten oder in Form von multiplen 
capillaren Hamorrhagien in die Gehirnsubstanz. Als Beleg ftir die 
letztere Thatsache citire ich aus der mir zuganglichen Literatur die 
Beobachtung Striimpell’s 6 ), „bei welcher der Tod unter schweren 
nervosen Erscheinungen (Convulsionen, Coma) eintrat. Bei der Section 
fanden sich sehr zahlreiche capill&re Hamorrhagien im Gehirn“. 

Ferner erwahne ich den Fall von Bidal, der ein 5jahriges Madchen 
betraf, das seit zwei Jahren an epileptischen Anfallen litt. (Schwerer 
Keuchhusten. Pneumonie. Epileptische Anfalle. Erstickung. Auf Quer- 
schnitten des Gehirns und Ruckenmarks erscheint die graue Substanz 
nur hyperamisch, wahrend die weisse von stecknadelknopf- bis weizen- 
komgrossen Blutergiissen reichlich durchsetzt war.) 

Ausdrttcklich mochte ich noch einmal erwahnt haben, obgleich ich 
eine sehr grosse Anzahl von Praparaten aus den verschiedensten Hohen 
des Hirnstammes speciell auf das Vorhandensein von Gefasswanddege- 
nerationen und perivascularen Blutungen untersucht habe, dass mir 
auch nicht ein Praparat unter die Hande gekommeu ist, auf dem ich 
eine solche perivasculare Hamorrhagie, geschweige denn eine patho- 
logisch veranderte Gefiisswand hatte constatiren konnen: sie alle zeigten 
nichts Anderes, als den bereits oben erwahnten Befund hochgradigster 
venoser und capillarer Hyperamie und Dilatation. 

Wenn wir somit durchaus keinen Grund haben, zur Erklarung der 
Hemiplegie ftir unseren Fall eine etwa mikroskopisch Ubersehene ca- 
pillare Blutung in die innere Kapsel zu postuliren, ganz abgesehen 
davon, dass es noeh zu beweisen bliebe, dass eine quantitativ so geringe 
Blutung eine Hemiplegie auszulosen vermag, so finden wir andererseits bei 
genauerer Durchsicht schon in unserer Krankengeschichte eine Incon- 
gruenz der klinischen Thatsachen, die von vornherein den Zweifel an 
einer materiellen Liision der inneren Kapsel wachrufen muss. Wir 
haben zwar in unserem Fall eine Hemiplegie, aber diese Hemiplegie 
wird in haufigen Intervallen abgelost von klonischen Krampfen der 
gelahmten, in schwacherem Maasse auch der nicht geliihmten Korper- 
halfte. Schon daraus folgt zur Evidenz, dass die halbseitige Liihmung 
nicht durch eine materielle Liision der innern Kapsel, des Hirn- 
schenkels, der BrUcke bedingt sein kann, mag dieselbe nun direct oder 
indirect durch Fernwirkung des Herdes die Pyramidenbahnen tangirt 
haben. Yielmehr kann es sich in unserem Fall nur urn eine Riuden- 
lahmung gehandelt haben, nach Analogic derjenigen passageren Hemi- 


*) Der Fall von Dauchez (Proim's nn'd. XII. 27. 1>. 548. 1SS4) l eweist, 
dass die meningeale Apoplexie dabei die Rinde direct durch die Blutung in Mit- 
leidenschaft ziehen kann. 
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plegien, die wir bei der Jackson*schen Epilepsie so haufig im Ge- 
folge eines Insultes auftreten sehen. Bei dieser Krankbeitsform wird 
die postepileptische Hemi- bezw. Monoplegie als der Ausdruck eines 
relativen Erschopfungszustandes der Rindencentren aufgefasst: mit 
Riicksicht auf die Combination yon Reiz- und Lahmungserscheinungen 
erscheint auch fiir unseren Fall die Annahme in hohem Grade wahr- 
scheinlich, dass die Hemiplegie cortical bedingt war. 

Welcher Art der auslosende Reiz gewesen ist, dtirfte bei der Keuch- 
hustenhemiplegie unschwer zu errathen sein. 

Es ist ohne Weiteres verstandlich, dass aus der Haufung der 
Hustenparoxysmen eine empfindliche Schadigung des irritablen Kinder- 
gehirns resultiren muss. Jeder Anfall wirkt so zu sagen wie eine acute 
C0 2 -Intoxication, wiederholen sich die Anfalle des Oefteren, so befinden 
sich die Rindenzelleu gleichsam in chronischer C0 2 -Narkose, und 
schliesslich kommt es durch Summation der immer aufs Neue ein- 
wirkenden C0 2 -Reize zur Entladung mit nachfolgender Erschopfung 
(Liihmung) in der psychomotorischen Sphiire. 

In zweiter Linie involvirt jeder Keuchhustenanfall eine schwere 
Circulationsstorung, eiue Blut und Lymphstauung, eine Stase, ein Oedem, 
die fiir den Ernahrungzustand der nervosen Gewebe wie fiir die functio- 
nelle Integritiit der Rindenzelleu nicht gleichgUltig sein konnen. Dazu 
kommt, dass die cerebrale Ernahrungsstbrung eine Steigerung nocli er- 
fahrt durch die Reduction des allgemeinen somatischen Ernahrungszu- 
standes, der die Kinder in Folge der Abnahme der Appetenz bei einem 
einigermaassen schweren Keuchhusten nur allzu leicht verfallen. 

Die Storung der Rindenfunction kommt bei Pertussis kliniscli 
ja geniigend zum Ausdruck in der haufig zu beobachtenden Somnolenz 
der Kinder wahrend und nach einem Anfall. Billard 7 ) beobachtete im 
Anfall temporiiren Bewusstseiusverlust. Steffens 7 ) erwahnt ein kurz- 
dauerndes Aufhoren der Herzthatigkeit-, einen passageren Verlust des 
Sehvermogens; er erinnert an den Fall von Sebregondi, dessen kleine 
Kranke wahrend jedes Anfalles das Sehveruiogen verlor, und beschreibt 
selbst einen Fall, wo ein achtjahriges Madchen im Hustenparoxysmus 
schlecht sail und wo dieses undeutliche Sehen wahrend der ganzen 
Krampfperiode andauerte. Troitzky 7 ) theilt einen Fall mit, wo ein 
zweijahriges Kind nacli jedern Paroxysmus in einen schlafartigen Zu- 
stand versank; spiiter traten Anfalle von Somnolenz mit Cyanose, 
kleinem Pulse und Cheyne-Stockes auf, weiterhin kam es zu eklamp- 
tischen Anlallen. das Kind wusste, — bei normalem Augenhintergrund 
— die 0 ])tis(dien Eindriieke nicht richtio zu deuten. In einem zweiten 
Fall desselhen Autors wurden sensorisch-aphasische Storungen beob- 
achtet b(*i normalem Trommellellbefund. Finlayson’s Kranke lift 
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an Hemiplegia dextra und motorischer Aphasie, wenige Tage nach 
Eintritt der Hemiplegie kam es zu Convulsionen und drei Wochen nach 
Einsetzen der Symptome war jede Spur der Aphasie und der Lahmung 
verschwunden. In Fritzsche’s 9 ) feiner Beobachtung wird berichtet, 
dass nach einem durch Sopor und Convulsionen ausgezeichneten Pro- 
dromalstadium von flinftagiger Dauer die zweijahrige Patientin moto- 
risch aphasisch war und ausserdem die exquisiten Symptome optischer 
und akustischer Seelenblindheit darbot, zu denen sich spater noch He- 
mianasthesie hinzugesellte. 

Aus dieser reichen Casuistik geht einmal hervor, dass die Gross- 
himrinde in erheblichem Maasse durch die Pertussisanfalle in Mitleiden- 
schaft gezogen werden kann, und zweitens, dass die Rindenlasion dabei 
sehr wohl eine bios partielle sein kann, indem nur einzelne Rinden- 
felder gelahmt werden, andere dagegen verschont bleiben. Den Ein- 
wand, dass fttr alle diese Falle nach Analogie der Befunde von 
Cazin und Barrier eine meningeale Blutung zu postuliren sei, mochte 
ich aus dem Grunde nicht fiir stichhaltig ansehen, weil bei der Mehr- 
zahl der Falle Hirndrucksymptome klinisch nicht constatirt wurden, 
weil die Rindensymptome meist in kUrzerer Zeit riickgangig wurden, 
als mit der Annahme einer Functio laesa in Folge einer organischen 
Herderkrankung vereinbar erschien, und weil schliesslich, wie in dem 
Falle Fritzsche’s, die meningeale Blutung, um den klinischen Sym- 
ptomencomplex zu erklaren, eine derartige raumliche Ausdehnung an- 
genommen haben mtisste, dass man sich nur sehr schwer vorstellen 
kann, die Erhaltung des Lebens sei damit vertraglich gewesen. 

Was nun die oben erwahnten Ernahrungsstorungen der nervosen 
Gewebe im Centralorgan angeht, so waren wir dabei von der Voraus* 
setzung ausgegangen, dass unter dem Einfluss der C0 2 -lntoxication und 
der veuosen Hyperamie mit ihren circulatorischen Consequenzen die all- 
gemein cerebrale, trophische Integritat erschiittert und dadurch Ver- 
anderungen der Hirnsubstanz geschaffen wiirden, auf deren Basis die 
mannichfachen beim Pertussis zu beobachtenden nervosen Symptome 
erwfichsen. Obwohl ich leider nur ein Sttick aus dem Hirnstamme 
nach der Methode Marc hi’s untersucht habe, so glaube ich trotzdem, 
mich nicht einer zu weitgehenden Verallgem eine rung des Befundes 
schuldig zu machen, wenn ich annehme, dass iihnliche degenerative 
Veranderungen, wie sie in der Hohe der XU. und X. Kerne in dem 
nach Mar chi behandelten Stuck angetroffen wurden, auch in den 
ubrigen nicht untersuchten Hirnabschnitten in mehr minder ausge- 
pragtem Maasse bestanden haben. Es ist schlechterdings nicht einzu- 
sehen, warum nur diese gerade zufallig untersuchte Stelle des Central- 
nervensystems die gefundenen Degenerationen aufweisen soil. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XII. IM. 20 
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Die durchaus diffusen, leichten Veranderungen am Nervenmark 
der Osmiumpraparate werden wohl am ungezwungensten als Ernahrungs- 
storungen aufgefasst, die unter dem Einfluss der oben erwahnten scha- 
digenden Factoren zu Stande gekommen sind. Ich glaube nicht, dass 
es nothig ist, zu ihrer Erklarung auf die toxische Wirkung der Pro- 
ducte der Keuchhusteninfection zuriickzugreifen — aus klinischen 
Grtinden nicht. Wenn man sieht, wie namentlich noch im Beginn des 
Stadium convulsivum die Kinder in den anfallsfreien Zeiten sich wohl 
befinden, wie sie spielen und guter Dinge sind, so will Einem der Be- 
griff der Allgemeininfection nicht recht in den Kopf, man gewinnt 
vielmehr den Eindruck, dass der in den Luftwegen localisirte Infect 
von hier aus rein reflectorisch, ohne den allgemeinen somatischen Zu- 
stand zu alteriren, die Hustenparoxysmen auslost; von AUgemeininfec- 
tion und -Erkrankung darf man wohl erst dann reden, wenn secundare 
bronchopneumonische Processe auftreten, oder wenn in Folge der Hau- 
fung der Anfalle die Appetenz vermindert, wird und der allgemeine 
Ernahrungszustaud Schaden nimmt. 

Jedenfalls sind wir berechtigt, auch aus anderenGriinden in der hjiufig 
sich wiederholenden venbsen Stauung beim Keuchhusten ein Moment 
von nicht zu unterschatzender nosologischer Bedeutung zu erblicken. 

Wie empfindlich gerade das Nervengewebe gegeniiber der Ein- 
wirkung chronischer Stauung sich verhiilt, dafur haben wir ja ein 
klassisches Beispiel in der im Gefolge der Stauungspapille auftretenden 
Sehnervenatrophie. Wenn allerdings auch die Acten liber die Ent- 
stehung der Neuritis optica bei raumbeengenden Erkrankungen des 
Schadelinnern noch nicht geschlossen sind, so hat doch die Theorie 
von dem schadlichen Einfluss der Stauung auf das nervose Gewebe 
neuerdings eine weitere tragfahige StUtze in den Untersuchungen 
Hoche*s 10 ) gefunden: Hoche konnte bei Gehirntumoren durch die 
Marchi-Methode schwere degenerative Veranderungen in den hinteren 
Wurzeln der Medulla spinalis nachweiseu und hat die Drucksteigerung 
des Liquor cerebrospinalis fur die Entstehung dieser Degenerationen 
mit Recht, wie mir scheint, verantwortlich gemacht. 

Die in meinem Falle nachgewiesenen Marchi-Degenerationen sind 
zweifellos noch der Riickbildung fiihig, auch bewegen sie sich quan- 
titativ nur in ruiissigen Grenzen; andererseits sind diese Degenerationen 
sicher nur das Vorstadium tieferer irreparabler Veranderungen am 
Nervenmark. 

Selbstverstandlich ist es absolut unthunlich, aus diesen degene- 
rativen Veranderungen — ganz abgeseheu von ihrem diffusen Charakter 
— irgend welclie Ruckschliisse auf die Functio laesa machen zu wollen: 
klinisch dlirften dieselben vielmehr ganz irrelevant gewesen sein. Aus 
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den Untersuchungen Hoche's 11 ) wissen wir ja, dass z. B. in einem 
peripheren motoriscben Neuron schwerste Marchi-Degenerationen vor- 
handen sein konnen, wahrend intra vitam die Function auch nicht im 
Geringsten sich alterirt zeigte. Die Marchi-Degenerationen sagen 
qqs also nicht das Geringste aus liber den Grad der Scha- 
dignng der Function des betroffenen Neurons; wohl dfirften 
sie aber ein sehr feines und brauchbares Reagens auf das trophische 
Verhalten der Neurone sein, und in eben diesem Sinne, als den Aus- 
druok einer manifesten Emahrungsstorung, mochte ich ihr Vorhanden- 
sein auch in meinem Falle gedeutet wissen. 

1st nun die hier dargelegte Anschauung richtig, dass namlich beim 
Keuchhusten im Centralnervensystem materielle Emahrungsstorungen 
sich entwickeln konnen, so kann man sich am Ende wohl vorstellen, 
dass unterder protrahirten Einwirkung derStauung und der C0 2 -Into¬ 
xication schliesslich auch einmal ein ortliches Absterben von nervosem 
Gewebe zu Stande kommt, dass somit unter Umstanden ein Erwei- 
chungsherd der anatomische Effect wird sein konnen, wenn namlich 
die Ernahrungsstorung ortlich eine zu weitgehende geworden isk 

Einen ausreichenden Beweis hierffir sehe ich erbracht in dem 
interessanten Falle Jarke's 12 ), der klinisch genau beobachtet und 
pathologisch-anatomisch exact untersucht wurde.*) Jarke beschreibt 
den Fall eines siebenjahrigen, mit mittelschwerem Pertussis afficirten 
Madchens, bei welchem es zu einer schleichenden Entwicklung einer 
Facialislahmung, einer linksseitigen, im weiteren Verlauf auch rechts- 
seitigen Hemiparese kam, im Beginn der cerebralen Erscheinungen 
wurden Anfaile von Zwangslachen — Zwangsweinen notiri Auffallend 
war im klinischen Bilde vor alien Dingen das Schwankende, Wech- 
selnde im Bestand der Lahmungen. Die Section ergab dasVorbanden- 
sein yon zwei fast symmetrisch gelegenen, wallnussgrossen Erweichungs- 
herden im Marklager der Fronto-Parietallappen. Ausser einer reactiven 
Entztlndung in der Nachbarschaft der Herde konnte mikroskopisch 
der Nachweis einer selbst minimalen Blutung in und um die Herde 
nicht erbracht werden. Weder fanden sich frische Extravasate noch 
Pigmentreste Oder Hamatoidinkrystalle, auch die Anwesenheit von 
Bakterien konnte in den Herden nicht nachgewiesen werden. Der 
Autor nimmt zur Erklarung dieser Erweichungsherde eine Lasion 
emzelner Gefasswande im Gehim an, als Folgezustand der venosen 


*) Leyden sagt in seiner „Klinik dber Rflckenmarkskrankheiten* 4 (Bd. II. 
8. 260. 1875): „Ich habe zwei Falle encephalitischer Lahmungen beim Keuch¬ 
husten beobachtet, eine bei einem Kinde, eine bei einem Erwachsenen u , fiber 
die autoptischen Befunde finde ich aber weiter keine Notiz. 

20 * 
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Stauung durch die wiederholten Circulationsstorungen, die im Verein 
mit der Hyperamie die Herdentzfindung einleitete. 

Meines Erachtens muss die Deutung dieser encephalomalacischen 
Herde in dem Sinne, dass die durch die Circulationsstorung hervor- 
gerufene Lasion der Gefasswande, unterstiitzt durch die Hyperamie, 
eine Encephalomyelitis eingeleitet habe, aus allgemein pathologischen 
Grtinden beanstandet werden. Eine protrahirte Stauung kann wobl 
zum Oedem, zur Stase, zur Blutung, zur Atrophie und schliesslich auch 
Nekrose der zugehorigen Gewebsterritorien ftthren 13 ), aber als solche 
kann sie nicht entziindungsauslosend wirken. Auch suchte Jarke die 
von ihm postulirte Alteration der Gefasswandungen vergebens in seinen 
Praparaten, ganz abgesehen davon, dass eine solche Gefassdegeneration 
in so jugendlichem Alter, wenn constitutionelle Momente nicht vor- 
liegen, nach dem Zeugniss der HandbUcher der Pathologie fiberhaupt 
nicht zur Beobachtung kommt. Und anzunehmen, dass die Gefasswand 
/war ladirt. sei, dass unsere augenblickliche Technik nur nicht im 
Stande sei, diese Lasion in entsprechender Form zu demonstriren, das 
scheint in meinen Augen doch etwas reichlich willktirlich zu sein. 

Andererseits verleiht die nahezu symmetrische Lage der Gross- 
hirnherde der oben von mir entwickelten Anschauung eine gute Sttitze. 
Die im Hustenanfall auftretende Drucksteigerung in der Vena magna 
Galeni, in welche die aus dieser Gehirnprovinz stammenden Venen ein- 
ratinden, musste vollstandig gleichvverthig im Gebiete ihrer beiderseitigen 
Wurzelast.e zur Geltung kommen. Auf diese Weise war es moglich, 
dass symmetrisch gelegene Markgebiete geschadigt wurden und dass 
als Folge der gehiiuft auftretenden Husteninsulte eine Ernahrungs- 
storung einsetzte, die schliesslich den Ausgang in Gewebsnekrose mit 
consecutiver reactiver Entziindung der Nachbarschaft nahm. 

Mit einem derartigen Entstehungsmodus der Erweichungsherde 
liisst sich die klinische Pathogenese der Liihmungen vorzliglich in Ein- 
klang bringen. Die Lahmungen entwickelten sich vollig schleichend, 
etappenweise, ohne Fieber und ohne irgend welche andere cerebrale 
Reizerscheinungen (Kopfschmerzen, Erbrechen, Pulsverlangsamung, 
Convulsionen). 

Weitere pathoiogisch-anatomische Erfahrungen werden zu ergeben 
haben, ob imGehirn Pradilectionsstellen ftir solche von den anatomischen 
< Jefiissverhaltnissen abhiingiir zu denkende Erweichunffen vorhanden 
sind. A priori steht zu erwarten, dass, wie die Bedingungen zu der 
Entstehung encephalomalacischer Herde im Grosshirn nun einmal liegen, 
jede Stelle in demselben unter den besonderen Umstanden in gleichem 
Maasse zu ihrer Entwicklung disponirt ist. 

Jedenfalls bildet die Beobachtung Jarke’s einen ausserst werth- 
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yollen Beitrag zum Kapitel der cerebralen Keuchhustenlahmungen, und 
in ihrem Lichte erscheinen manche klinische Beobachtungen aus frttherer 
Zeit wesentlich durchsichtiger und dem Verstandniss naher gertickt 
Ich erinnere hier besonders an die yon Moebius 14 ) im Jahre 1887 
mitgetheilten Beobachtungen. 

In seinem ersten Fall trat eine Hemiplegie (rechts) bei einem 
ftinfjahrigen pertussiskranken Madchen ein; drei Monate spater konnte 
Moebius noch das Bestehen einer Hemiparesis dextra mit leichter 
Mnskelrigiditat und Steigerung der Sehnenreflexe constatiren. 
In seinem zweiten Fall entwickelte sich bei einem keuchhustenkranken 
f&nfjabrigen Madchen ganz schleichend eine linksseitige Hemiplegie 
mit hochgradigen articulatorischen Sprachstorungen, mit Charakter- 
anderung, mitErregungszustanden theils depressiver,theils maniakalischer 
Natur; drei Monate nach dem ersten Einsetzen der Hemiplegie waren 
noch starke Sprachstorungen, hemiplegischer Gang, Ataxie der linken 
Hand, Steigerung der Sehnenreflexe und Rigiditat in derMusculatur der 
befallenen Seite vorhanden. 

Die klinische Aehnlichkeit von Moebius’ zweitem Falle mit der 
Beobachtung Jarke’s ist in die Augen fallend; dass seinen Fallen 
eine cerebrale Herderkrankung mit nachfolgender secundarer abstei- 
gender Degeneration zu Grunde liegen muss, braucht bei dem Vor- 
handensein von Muskelrigiditat und bei der Steigerung der Sehnen- 
reflexe der hemiplegischen Seite nicht erst noch bewiesen zu werden. 
Die schleichende Entwicklung der Hemiparese seines zweiten Falles, 
das Fehlen yon apoplektiscben Insulten, das bedeutsame Hervortreten 
psjchischer Symptoms, der articulatorischen Sprachstftrung machen die 
Annahme in hohem Grade wahrscheinlich, dass der Symptomencomplex 
durch analoge encepbalomalacische Herde bedingt war, wie sieJarke 
in seinem Falle bei der Autopsie vorgefunden hai 

Die Herde dtirften jedenfalls wohl wegen der Combination der 
Hemiplegia sinistra mit motorisch aphasischen Stbrungen doppelseitig 
gewesen sein. 

Zum Schlusse bleibt es mir noch fibrig, die Frage zu erledigen, 
ob denn flberhaupt die klinische Thatsache der Hemiplegie sich ver- 
einigen lasst mit unserer Annahme, dass das Centralneryensystem durch 
die Haufung der Keuchhustenanfalle in seiner Ernahrung und in seiner 
Function geschadigt werde. Ceteris paribus muss doch erwartet werden, 
dass beide Hemispharen in homologer Weise yon der circulatorischen 
Schadigung betroffen werden, warum dann aber die Hemiplegie? 

Indessen meine ich, es ware doch etwas gekflnstelt zu supponiren, 
die quantitative Schadigung der Hirnrinde sei in beiden Hemispharen 
ybllig parallel zur Entwicklung und zum Ausdruck gekommen, so dass 
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genau in dem gleichen Moment die Rindenlahmung in den Grosshim- 
halften einsetzen musste. 

Genau gesprochen kann ja iiberhaupt, wie wir gesehen haben, von 
einer Rindenlahmung nicht eigentlich die Rede sein, weil noch nach 
dem Eintritt der Hemiplegie in der gelahmten (und nicht gelahmten) 
Korperhalfte Krampferscheinungen in Intervallen sich geltend machten; 
richtiger ist es wohl, da nur yon einer temporaren functionellen Unter- 
werthigkeit der Rinde zu sprechen, indem unter dem Einfluss der sich 
immer wiederholenden circulatorischen Schadlichkeiten schliesslich ein- 
mal ein Zeitpunkt eintrat, wo die Rindenzellen functionell yersagten, 
wenigstens gegeniiber den bewusst oder unbewusst gewollten psychomo- 
torischen Impulsen. Es bedurfte nur einer Summation von Reizen, wie 
sie mit jedem Keuchhustenparoxysmus gegeben waren, um die nun ge- 
sunkene functionelle Energie der Rindencentren aufs Neue anzufachen 
und sie zu der pathologischen Leistung von allgemeinen oder partiellen 
Convulsionen zu vermogen. 

Uebrigens ist es ja bekannt, dass die meisten Autoren f(ir die 
Hemiplegie ohne anatomisches Substrat die Erklarungsschwierigkeit und 
den Stein des Anstosses gerade in dem Vorhandensein der Halbseitig- 
keit der Lahmung erblickt haben. Will man diese Frage Iiberhaupt 
discutiren, so heisst es vor alien Dingen die Falle individualisiren. 
Meines Erachtens ist es ein gewaltiger Unterschied, ob ein Hemiplegia 
sine materia bei einer Nephritis mit Arteriosklerose, bei einem Carci- 
nom sich iuscenirt, oder ob sie bei einer Tuberculose, einer crouposen 
Pneumonic, einer Bleiintoxication, einer Keuchhustenerkrankung in Er- 
scheinung tritt. Liegt eine chronische Gefasserkrankung vor, eine schwere 
Ernahrungsstoruug mit Herzschwache, wie beim Carcinom, so ist es sehr 
wohl denkbar, dass in Folge localer Ernahrungsstorung, z. B. in der 
Capsula interna, eine Hemiplegie ohne anatomisches Substrat zu Stande 
kommt. Oppenheim 15 ) hat dies bekanntlich ftir die bei der Carci- 
nomkachexie vorkommenden Hemiplegien so gedeutet. 

Wesentlich anders liegt die Pathogenese dieser Hemiplegien offen- 
bar ftir diejenigen Falle von Epilepsia saturnina und Eklampsie ohne 
Arteriosklerose, aber mit und ohne Schrumpfniere, bei welchen ein 
kiirzeres oder langeres Stadium epileptischer bezw. hemiepileptischer 
Reizung der definitiven Hemiplegie voraufging. Auch bei solchen Fallen 
wurden mehrfach, wie aus der interessanten Zusammenstellung Jakob - 
son’s hervorgeht, im weitern Verlauf passagere klonische Krampfan- 
falle in der gelahmten Seite beobachtet. 

Auf diese Falle lasst sich gleichfalls die Erkliirung anwenden, die 
ich fur die Convulsionen meiner Keuchhustenhemiplegie versucht habe: 
wir haben ein Grundleiden (chron. Bleivergiftung oder Schrumpfniere). 
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auf dessen Basis eine nutritive Schadigung der Rinde und eine func- 
tionelle Ueberreizung derselben Platz greifen mit der endlichen Con- 
sequenz der Hemiplegie. Es liegt da ein echter Circulus vitiosus vor: 
das Blei afficirt die Rindenzellen in ihrem trophischen Status und reizt 
sie zur Entladung, der Krampfanfall an sich eumulirt diese Rinden- 
schadigung durch die circulatorische Storung und die temporare C0 2 - 
intoxication, die er mit sich brings bis sein Endeffect, die Hemiplegie, 
als Ausdruck der functionellen Riudenerschopfung eintritt. 

Auch fur die bei der Lungeutuberculose beobachteten Hemiple- 
gien sine materia ware ich geneigt, in der in Wabrheit chronischen 
C0 2 -lntoxation neben der Wirkung der toxischen Producte der Tuber- 
culose, der allgemeinen Kachexie und der Circulationsschwache einen 
sehr wesentlichen Factor ftir die Entstehung der halbseitigen Lahmung 
zu erblicken, immer vorausgesetzt, dass ortliche, durch Vorhandensein 
von arteriosklerotischen Processen oder von Gefassdegenerationen be- 
dingte Ernahrungsstorungen ausgeschlossen werden kbnnen. 

Das Fehlen corticaler Reizerscheinungen kann bei solclien Fallen 
um so weniger auffallen, als die ckronische C0 2 -Intoxication mit der 
allmahlich fortschreitenden Einschmelzung von Lungengewebe eine pro¬ 
gressive Angewohnung der nervosen Ceutren an das C0 2 -Gift zweifels- 
ohne herbeifiihrt. Dieses Moment diirfte auch bei unserem Falle als 
unterstiitzend in die Wagschale gefallen sein (man vergleiche das Sec- 
tionsprotokoll). Dementsprechend wurde denn auch von Senator 16 ) 
bei einem Falle von progressiver Phthise beobachtet, wie acht Tage nach 
betrachtlicher Verschlimmerung der Cyauose und der Dyspnoe ohne 
irgend welche corticale oder allgemeine cerebrale Reizerscheinungen, 
abgesehen von allgemeiner Adynamie und Apathie, schubweise eine 
Hemiplegie sich entwickelte, die am 1. Tag die rechte Hand, am 2. 
den rechten Gesichtsfacialis, am 4. die ganze rechte obere Extremitat 
und am 5. Tag die ganze rechte Korperhalfte betheiligte. Anatomisch 
fand sich p. m. in cerebro nichts ausser einer starken venosen Hyper- 
amie, „die links etvvas starker zu sein schien als rechts“. Senator 
meinte in der Epikrise, durch die ungleichmassige Hyperamie seien 
die psychomotorischen Centren der linken Seite vorzugsweise einem 
Druck ausgesetzt gewesen. 

Ich muss gestehen, dass die Vorstellung, durch die scheinbar 
starkere Hyperamie sei ein Druck auf die betreffenden Ceutren ausgeiibt 
und dieselben dadurch paralysirt worden, mir doch ein wenig zu grob- 
mechanisch gedacht erscheint, zumal wo Sectiousbefunde von Eklamp- 
tischen mit Hemiplegie vorliegen, wo die venose Hyperamie iiber beiden 
Hemispharen vollig gleichmassig ausgebildet war. 

Ceteris paribus muss in solehen Fallen das Einsetzen der Hemi- 
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plegie in endogenen Ursachen der Rinde bedingt sein, und es muss 
einstweilen Hypothese bleiben, ob nicht in letzter Linie functionelle 
Momente fur die Causalitat dieser balbseitigen Lahmungen ausschlag- 
gebend gewesen sind. Vor der Hand wissen wir absolut gar nichts 
dartiber, ob beide Hemispharen stets so zu sagen a tempo und in ho- 
mologer Weise functioniren, wie die rechte und linke Herzhalfte. Kli- 
nische Erfahrungen, wie die iu Rede stehenden Hemiplegien, wie die 
bei functionellen Aphasien, bei hysterischen Hemianasthesien gemachten, 
scheinen mit einer gewissen Wahrsckeinlichkeit dafiir zu sprechen, 
dass unter pathologischen Bedingungen die Coincidenz der Functionen 
der Hemispharen Einbusse erleiden kann: obwohl beide Grosshirn- 
halften in gleichem Maasse von der Schadlichkeit betroffen sind, kann 
trotzdem sehr wobl die Hemiplegie das Aequivalent der Functio laesa 
sein. 

Zum Schlusse recapitulire ich noch einmal als Hauptergebniss 
meiner Arbeit: 

1. Die acuten apoplectiformen, im Verlaufe des Keuchhustens zu 
beobachtenden Hemiplegien verdanken ihren Ursprung entweder einer 
meningealen Blutung, oder sie haben kein anatomisches Substrat. 

2. Es ist bisher nicht durch pathologisch-anatomische Befunde 
bewiesen, dass beim Keuchhusten iu Folge der Drucksteigerung im 
venosen System eine isolirte Blutung in die innere Kapsel oder sonst 
wo im Verlauf der Pyramidenbahnen auftritt und auf diese Weise das 
klinische Bild der cerebralen Hemiplegie erzeugt wird. Auch aus all- 
gemein pathologischen Griinden muss diese Moglichkeit als in hohem 
Grade unwahrscheinlich angesehen werden. 

3. Die Keuchhustenhemiplegie ohne anatomisches Substrat ist vor 
alien Dingen wegen ihrer Vergesellschaftung mit corticalen Reizer- 
scheinungen als Rindenlahmung aufzufassen. 

Hamburg, Dec. 1897. 
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XIV. 

Aus der medicinischen Klinik des Prof. A. Strumpell in Erlangen. 


Ein weiterer Fall von solitarer Tuberculose des Rttcken- 
marks, zugleicli ein Beitrag zur Lelire von der Brown- 
S^qnard'schen Halbseitenlahmnng. 

Von 

Dr. L. R. Muller. 

1. Assistent der med. Klinik zu Erlangen. 

(Mit 2 Abbildungen ini Text und Tafel VII.) 

Der Zufall ftigte es, dass kurz nach meiner Veroffentlichung eines 
Falles von Solitiirtuberkel im Riickenmark*) in der Erlanger medicinischen 
Klinik ein weiterer Patient mit Tuberculose des Rtickenmarks zur Au- 
topsie kam. Das klinische Bild, das merkwiirdige Missverhaltniss 
zwischen der Grosse der anatomischen Lasion und den im Leben be- 
obachteten Kraukheitserscheinungen, endlich die auffallenden und schwer 
zu deutenden secundaren Verauderungen im Riickenmark bieten auch 
in diesem Falle mancherlei Neues und Interessantes dar. 


Kran kengeschichte: 

Der 46 Jahre alte Pfannenflicker Fr. Schramm war nns sclion von 
frulieren wiederholten Spitalaufenthalten bekannt; er litt an vorgeschrittener 
Lungentuberculose: der rechte Oberlaj)|)en war sehon bei der ersten Unter- 
suchung im Mai 1896 als schwer tuberculds erkrankt befunden worden. 

Im September 1896 waren bereits ausgesprochene Cavernensymptome 
(tympanitischer Scliall. WintriclPscherSchallwechsel, amphorisches Athmen) 
nachzuweisen. Kaum etwas gebessert, bat der Kranke bald wieder um 
seine Entlassung. Bei seinem letzt.en Eintritt am 27. April 1897 klagte 
Schramm vorzugsweise iiber eine seit wenigen Tagen auftretende Schw&che 
in den Beinen; seit vier Tagen kdnne er seiner Besch&ftigung (Hausir- 
handel i nur noeh mit grbsster Anstrengung nachkommen. Besonders schwer 
gehe das Treppensteigen, er kdnne dabei das rechte Bein nicht ordentlich 

*) Deutsche Zeitschrift f’iir Nervenheilkunde. Bd. X. Heft 3 u. 4: Ueber 
einen Fall v<»n Tuberculose des obercn Lendenniarks mit besonderer Beruck- 
sielitigung der secundaren Degenerationen. 
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vorw&rts bringen. Seit Beginn dieser Beschwerden ist auch das Urinlassen 
unmoglich. Patient hat heftige Schmerzen in der Blasengegend. Von Seiten 
der Lunge hat Patient jetzt keine starkeren Beschwerden, als wahrend der 
ganzen letzten Zeit. 

Bei der objectiven Untersuchung des fieberfreien Patienten er- 
giebt sich derselbe Lungenbefund wie beim letztmaligen Spitalaufenthalt: 
(lie rechte Thoraxseite ist leicht eingesunken und schleppt bei der Athmung 
nach. Rechts vorn bis zum unteren Rande der zweiten Rippe ged&mpft- 
tympanitischerSchall, daselbst bronchial-amphorischesAthmen und Wintrich- 
scher Schallwechsel. Hinten rechts von der Spitze bis zuin vierten Brust- 
wirbel Percussionsschall ganz leer, Athmungsgerausch dort rein bronchial 
rnit reichlichen mittelblasigen, klingenden Rasselgerauschen. Links vorne 
und hinten voller Scliall und reines, etwas verscharftes Vesicularathmen. 
Lungengrenzen an normaler Stelle. nur LVU etwas tief (oberer Rand 
der funften Rippe) stehend; die Herzdampfung wird dadurch klein. Herz- 
tone rein. Puls 90, kraftig und regelmassig. 

Das Abdomen ist vora Nabel abwarts halbkugelig vorgewolbt, prall 
elastisch gespannt und giebt dort iiberall leeren Percussionsschall. Patient 
hat trotz wiederholter Berouhungen kaum 200 ccm Ham eutleeren konnen. 
Durch den Katheter werden iiber zwei Liter eines klaren, leicht sauren 
Hams entleert; die Schmerzen und die Spannung im Leibe liessen darauf 
rasch nach. Der Harn enthalt eine geringe Menge Eiweiss. 

Der Gang des Kranken ist ausserst miihsam, aber doeli noch moglich. 
Patient schleift das rechte Bein am Boden nach, vermag es aber, 
wenn auch nur mit grosser Miihe, noch nach vorn zu setzen. In der Bett- 
lage kann der Kranke die rechte untere Extremit&t ohne Unterstutznng 
mit den Handen nicht von der Unterlage erheben; wird das rechte Bein 
passiv gebengt, so kann er es ganz gut wieder ausstrecken. Die Dorsaltiexion 
des rechten Fusses ist fast unmoglich, die Plantarflexion etwas besser. Mit 
dem 1 in ken Bein werden alle Bewegungen gut und rasch ausgefiihrt, das 
Bein wird gut von der Unterlage gehoben, im Hiift-. Knie- und Fussgelenk 
gut bewegt. Zehenbewegungen ganz normal. Die Kraft im linken Bein 
ist eine recht gute. 

Die Patellarreflexe sind beiderseits lebhaft, rechts energischer, 
als links. Achillessehnenreflex weder rechts noch links zu erzielen. 
Cremasterreflex beiderseits undeutlich, Bauchdeckenreflex rechts 
nicht auszulosen, links schwach vorhanden. Die Sensibilit&t ist im 
Gegensatz zu den motorischen Ausfallerscheinungen, die ausschliesslich auf 
die rechte untere Extremist beschriinkt siml. fast nur auf der linken 
KSrperh&lfte gestbrt. 

Schon in der Anamnese gab Patient an, dass sich das linke Bein seit 
einigen Tagen pelzig anfiihle. Bei der Untersuchung ivgl die naclistehen- 
den Figuren 1 und 2) zeigt sich nun, dass vorn linken Rippenbogen ab¬ 
warts, also an der linken Bauchhaut, an der ganzen linken unteren Extre¬ 
mist das Schmerzgefiihl der Haut vollstiindig erloschen ist. Weder 
das Kneifen noch das Stechen der Haut mit einer Nadel ist schmerzhaft. 
Spitze und Knopf einer Nadel kann ebensowenig. wie Warme und Kalte 
unterechieden werden. Die Temperaturempfindnngen fur Warme und 
Kaite sind also vollig erloschen. Am rechten Bein wird dagegen die Nadel- 
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spitze schmerzhaft empfunden und scharf vom Knopf unterschieden. Auch 
der Temperatursinn ist am rechten Bein ganz normal. 

Hinton am Riicken sind dieselben Verhaltnisse wie vorn, d. h. vom 
11. Brustwirbel abwarts spiirt Patient auf der linken Korperhalfte Nadel- 
stiche nicht mehr als Schmerz, w£hrend Nadelstiche oberhalb einer durch 
den 11. Brustwirbel gezogenen Horizontalen links und auf der ganzen 
rechten hinteren Seite sehr wohl Schmerzempfindung auslosen. 

Ganz anders wie die Schmerz- und Temperaturempfindung verh&lt 
sich der Tastsinn. Einfache Beriihrungen werden ebenso an der linken. 
wie an der rechten unteren Extremit&t und am ganzen Rumpf uberall 
gleich gut empfunden, ebenso konnen Druckunterschiede an beiden 
unteren Extremitiiten ganz gleichm&ssig gut angegeben werden. Ueber 


Fig. l. 


Fig. 2. 



Emptindung fiir Schmerz- und Temperatureindrucke erloschen. 


das Lagegefuhl der beiden Beine ist Patient gut unterrichtet; er giebt 
auch bei verschlossenen Augen passive, sowohl mit dera gel&hmten rechten 
als mit dem analgischen und thermanasthetischen linken Bein gemachte 
Bewegungen nach Umfang und Richtung immer richtig an. Die Sensibi- 
litat an der oberen Rumpfhalfte ist intact, abgesehen von einer kleinen, 
etwa handtellergrossen Zone iiber der rechten Brustwarze is. Fig. 1). 
Dort. werden alle Hautreize weniger scharf empfnnden. Der an&sthetische 
Streifen erstreckt sich nicht bis zur Wirbels^ule, sondern reiclit nur bis 
zur mittleren Axillarlinie. 

Die Wirbelsaule ist nirgends druck- oder klopfemptindlich, die Be¬ 
wegungen derselben konnen alle frei, ohneSchmerzen ausgetlihrt werden. 
Die Bauchmusculatur kann nocli kdiftig, beiderseits gleichmassig angespannt 
werden. Stuhlentleerung ganz normal. 
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9. Mai 1897. Patient klagt iiber spontan auftretende, sehr schmerz- 
hafte Wadenkr&mpfe im rechten Bein. Der Kranke kann erst, wenn die 
Blase ad maximum gefullt ist, spontan Urin lassen und dann immer nur 
wenige Cubikcentimeter. Er wird tkglich zweimal katheterisirt. Der Harn 
ist triibe, enth&lt Schleira und Eiter, reagirt neutral. 

Das rechte Bein liegt jetzt ganz unbeweglich da; wird es passiv 
gebengt, so kann es mit Miihe wieder gestreckt werden. In den Sensibi- 
lit&tsstbrungen der linken unteren Rumpfh&lfte und des linken Beines keine 
Ver&nderung. 

15. Mai 1897. Die Untersuchung des mit deni Harn entleerten Eiters 
auf Tuberkelbacillen ist erfolglos. Das rechte Bein kann in der Hiifte und 
im Knie bei grosser Anstrengung seit gestern wieder etwas gebeugt, 
dann mit leidliclier Kraft wieder gestrekt werden. Sensibilit&tsbefund gegen 
fruher nicht ver&ndert. 

20. Mai 1897. Seit einigen Tagen Fieber bis 39,0°. Der Harn l&uft 
von selbst ab, hat abscheulichen Geruch und ist mit reichlichem schleimigen 
Eiter untermengt. Reaction alkalisch. 

Patellarsehnenreflexe beiderseits lebhaft, Bauchdeckenreflexe links an- 
gedeutet, rechts nicht auszulosen. Die Bauchmusculatur kann kraftig ge- 
spannt werden. 

Patient kann bei geringer U nterstiitzung jetzt wieder ganz 
leidlich gehen, er hebt das rechte wie das linke Bein gut vom Boden 
und setzt es gut nacli vorn. Bewegungen im Fussgelenk werden rechts 
nicht weseutlich schlechter als links ausgefuhrt. Abduction und Adduction 
rechts ganz gut moglich; die Bewegung in der Hiifte geht rechts aber 
noch entschieden schlechter als links. 

In den Bewegungen des Rumpfes lasst sich eine wesentliche Storung 
nicht feststellen. Stuhl geht nieraals unwillkiirlich ab, ist meist diinn. 

25. Mai 1897. Seit 3 Tagen fallt die bis dahin liohe Ternperatur 
ununterbrochen, sie betrug heute Morgen nur 34,8 in ano, dementsprechend 
rascher Verfall der Krafte. 

26. Mai 1897. Exitus letalis. 

Bei der Section wurde ausser jauchiger Cystitis und Pyelonephritis 
ausgedehnte Lungentuberculose gefunden, und zwar waren die Zerstorungen 
in der rechten Lunge viel starker, als in der noch leidlich erhaltenen 
linken Lunge. 

Die beiden Pleuren waren rechts unlbsbar miteinander verwachsen. 

Im rechten Oberlappen fand sich eine iiber hiihnereigrosse, buchtige 
Caverne, welche von bruckenfbrmigen Getassstrangen durchzogen war. Das 
sparlich noch vorhandene Gewebe der Umgebung war hart, vollig schiefrig 

indurirt. 

Die Bifurcationsdriisen sehr vergrbssert, zum Theil verkast. 

Bei der Eroffnung der Wirbedsaule fanden sich vollkommen normale 
Verhaltnisse, die Wirbel intact, nirgends Verk&sung oder Granulationen. 

Auch an den Riickenm arkshiiuten nichts Krankcs zu linden, die 
Dura mater an ihrer Innenflache uberall glatt., Pia und Arachnoidea spi¬ 
nalis zart. 

Bei der Betrachtung des Ruckenmarkes fiillt eine leichte Verdickung 
des oberen Brustmarkes auf; diese Partie liihlt sicli auch bei der Palpation 
entschieden fester an, als das iibrige Mark. Man hat dort das Gefiihl, als 
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wenn ein kugliger Korper, etwa vom Urnfang einer grossen Erbse, in das 
Riickenmark eingelagert wlire. 

Auf Qiierschnitten durch das herausgenommene Riickenmark sieht man 
an der eben erwiihnten Stelle neben deni Tumor auf der linken Seite nur 
noch einen schmalen, die Geschwulst halbmondfdrmig umgreifenden Streifen 
von Riickenmarkssubstanz. Der ganze iibrige Querschnitt ist von einer 
Neubildung eingenommen (s. Fig. 1, Tafel VII). 

Die Geschwulst ist von rundlicher Gestalt und hat einen Durchmesser 
von einem Centimeter. Auf deni Durchschuitt hebt sicli ihre graugelbe. 
verwaschene Farbe scharf von dem weissen, nach links verdr&ngten Mark ab. 

In den iibrigen Riickenmarkspartien ist mit blossem Auge, abgeseben 
von undeutlichen, sp&ter bei der mikroskopischen Beschreibung ausfuhrlich 
zu erwiihnenden secundaren Degenerationen, nichts Auff&lliges zu erkennen. 

Herr Professor Hauser liatte die Freundlichkeit, mir das Riickenmark 
zur mikroskopischen Untersuchung zu iiberlassen; ich niochte ihm auch an 
dieser Stelle meinen Dank dafiir sagen. 


Mikroskopische Untersuchung. 

Das Riickenmark wurde fur wenige Tage in lOproc. Forraollosung ge- 
bracht, um dann einige Wochen in concentrirter Miiller’scher Ldsung zu 
bleiben. Nachdem diinne Scheibclien fur die Marchi’sche Fixirung lieraus- 
gesohnitten und in das Muller-Osmiumgemisch gebracht waren, kam das 
Riickenmark in Alkohol von steigender Concentration. Es wurden dann 
Stiicke aus verschiedenen Holien in Celloidin eingebettet, geschnitten und 
die Schnitte nach der Pal’schen Methode behandelt und zur Darstellung 
der Kerne mit Alauncarmin nachgefarbt. 

Die Beschreibung der histologischen Yeriinderungen des Riickenmarkes 
beginut wohl am besten mit der Schilderung des oberen Brustmarkes, also 
der Partie, wo der Tumor ini Riickenmark eingelagert war. 

Fig. 1, Tafel VII stellt einen Schnitt aus dem zweitenBrustsegment dar. Die 
linke Hklfte des Riickenmarkes ist durch den Tumor seitlich zusammenge- 
driickt, sonst aber gut erhalten, so gut, dass sich die weisse Substanz nach 
der Pal’schen Methode noch schwarzblau gef&rbt hat und die graue Substanz 
mit ihren Ganglienzellen und ihrer feinen Zeichnung noch vollkommen gut 
sichtbar ist. Das einzig Autfallige in der linken Hiilfte des Riickenmarkes 
ist, dass bier in der weissen Substanz, hauptsachlich in der des Vorder- 
stranges, zahlreiche grosse. wohl durch die Lympfstauung verursachte Liicken 
in dem Gewebe vorhanden sind. Ausserdeni sind die Gliasepten etwas dicker 
und die Gefassdurchschnitte zahlreicher und weit grosser, als in einem 
normalen Riiekenmarksschnitt. Diese Veranderungen sind wohl sicher als 
Folge der leichten Compression der linken RiickenmarksMlfte durch den 
rechtsseitigen Tumor auzusehen. 

Die rechte Ilalfte des Sclinittes ist in ihrem ganzen Umfang von 
einem rundlichen Tumor eingenommen, der sich bei der Nachf&rbung mit 
Alauncarmin lebhaft. ileckigrotb tingirt hat. An der Peripherie der Ge¬ 
schwulst ist eine schmale Zone weniger iutensiv gefarbt. In der Mitte des 
Tumors ist das Gewebe in strueturlose schollige Massen umgewandelt, in 
denen nur bin und wieder. an den dunkleren Stellen, die gequollenen Balken 
des Glianetzes deutlicher vortreten. Kerne sind hier nirgends zu erkennen, 
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einzelne Tuberkelknotchen nicht zu unterscheiden. Die Mitte des Tumors 
ist gTOSStentheils verk&st. Erhaltene Axencylinder konnten im Tumor mit 
Sicherheit nicht nachgewiesen werden. Nur an einer Stelle kann man an 
den Carminprfiparaten vielleicht einige Axencylinder vermuthen. 

Die helleren Randpartien dagegen bestehen aus einem gut erhaltenen 
zellreichen Granulationsgewebe mit reichlichen Gef&ssen. Die einzelnen 
Gliamaschen sind ganz mit rundlichen Zellen ausgeffillt, das Gliagewebe 
ist gewuchert und verdickt. Die Zellen sind an manchen Stellen zu einzelnen 
kleinen Gruppen geh&uft, deren Mitte nicht selten verkast ist Keine Riesen- 
zellen. Der Nachweis von Tuberkelbacillen in dem histologisch typisch- 
tuberculfisen Granulationsgewebe ist nicht gelnngen. Mit starken Vergrosse- 
rungen sieht man hier und dort kleine rundliche Lficken, die wohl gequollenen 
Markscheiden entsprechen mogen, nirgends aber hat sich ausser an der vom 
Tumor abgehenden vorderen Wurzel (s. Taf. VII, Fig. 1) eine der hier zu 
Grunde gegangenen und verdrfingten Markscheiden dunkel gef&rbt. Auch von 
Marktriimmern oder Schollen ist nichts mehr zu sehen. 

Um es zu resumiren: Auf einem Schnitt durch das zweite Dorsal- 
segment linden wir in der linken Halfte des Markes ausser den Zeichen 
leichter Stauung keine krankhafte Verfinderung; das nervose Gewebe der 
rechten Rfickenmarkshfilfte ist durch einen in ihr entstandenen tuberculosen 
Tumor augenscheinlich vollstandig zerstort. Die Trennung zwischen der er¬ 
haltenen linken und der zerstbrten rechten Halfte ist eine ganz scharfe. 

Von besonderem Interesse erschien es, in diesem Falle die secun- 
daren Degenerationen des Riickenmarks eingehend zu studiren. 
Da es sich anscheinend um eine scharfbegreuzte, vollige Zerstorung 
der einen (rechten) Halfte des zweiten Dorsalsegmentes handelte, war 
zu erwarten, dass die secundaren Degenerationen abwarts und auf- 
warts durch denVergleich mit der anderen Riickenmarkshalfte beson- 
ders deutlich und lehrreich hervortreten wiirden. Da die Marchi- 
Methode als besonders geeignet gilt zum Studium frischer, secundarer 
Degenerationen, so wurden gleich nach der Section kleine Stucke aus 
den verschiedenen Hohen des Markes in Muller-Osmiumgemisch ge- 
hartet und darnach geschnitten. Gegen alle Erwartung war aber das 
Ergebniss ein sehr geringes. 

Im unteren Hals mark, etwa zwei Segments oberhalb der Liisions- 
stelle findet sich eine ausgesprochen abnorme und starkere Anhaut'ung von 
schwarzen Fetttropfchen nur ganz vorn in den Hinterstrangen (liinter der 
hinteren Commissur und in schwacherem Grade weiter ruckwarts, im ganzen 
vordersten Dritttheil der Hinterstrangei Diese Degeneration ist im rechten 
Hinterstrang entschieden etwas starker als im linken. Ausserdem linden 
sich fast fiber den ganzen Querschnitt zerstreut einzelne schwarze Punkt- 
chen, die sich kaum zu besonderen Gruppen vereinigen lassen; am ehesten 
kann man von einer stfirkeren Anhaufung derselben im Gebiete des rechten 
Seitenstrangs vor den PyS sprechen. Im mittleren Halsmark ist die 
degenerirte, schmale Zone am vordersten Ende der Hinterstrange noch deut¬ 
lich, aber scbmfiler geworden, rechts immer starker als links; im Uebrigen 
finden sich nur zahlreiche, aber nirgends diclit stehende, feine schwarze 
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Piinktchen iiber den ganzen Querscbnitt zerstreut, verhaltnissmassig am 
meisten in den Seitenstrangen; hier im linken vielleicht etwas zahlreicher, 
als im rechten. Im obersten Halsmark sind ahnliche Verhaltnisse wie 
weiter unten. Besonders hervorzuheben ist, dass die etwa zn erwartenden 
Veranderungen in dem rechten Goil’sehen Strang, in den rechten K1S 
und im Gowers’scben Biindel sicb an den Marchi-Praparaten nicht vor- 
fanden. 

Bei der Untersucbung der mit Alauncarmin nachgelarbten Pal-Prft- 
parate zeigte sicb zunachst, dass in der Gegend unmittelbar oberhalb 
des Tuberkels offenbar nocb secundar entziindliche, beziehungsweise dnrcb 
Compression und Stauung entstandene Veranderungen des Markes vor- 
handen sind 

In dem vorderen Abschnitt des rechten Hinterstranges, ferner in der 
vorderen Halfte des rechten Vorderseitenstranges linden sich reichliche 
Liicken. stark verbreiterte Gliabalken, sehr reichliche Querschnitte von 
ziemlich weiten Gefassen und scbliesslich auffallende Abnahme und Quellnng 
der Markscbeiden. kurz. wir haben hier ein ganz ahnliches Bild, wie etwa 
bei der gewbhnlichen Riickenmarkscompression. Dieselben Stellen erscheinen 
auch au den Marchi-Prftparaten ebenso verandert, enthalten aber trotz- 
dem zwar deutliche, aber keineswegs besonders reichliche und nicht zu 
Kornchenzellen angehaufte Fetttropfchen. 

Weiter aufw&rts. vom unteren Halsmark an, lindet sich als einzig 
stiirkere, schon makroskopiscb sicbtbare Degeneration ein belles Feld im 
rechten Vorderseitenstrang, vor den PyS gelegen (s. Tafel VII, Fig. 2 ). 
Dieses Feld liisst sich bis ins oberste Halsmark verfolgen, w r obei es an 
Umfang etwas abnimmt und mebr an die Peripherie riickt. Ausserdem 
tritt erst vom 6 . Halssegment ab auch ein geringer, aber deutlicher, dif¬ 
fuser Faserausfall im linken Seitenstrandgrundbiiudel vor den PyS 
gelegen, auf s. Tafel VII, Fig. 3). 

In den Hinterstrangen ist nur ein ganz undeutlicber Faserausfall, in 
den rechten Kleinhirnseitenstrangen ist nichts von aufsteigender Degene¬ 
ration zu sehen. 

Die Untersucbung des Riickenmarkes unterbalb der L asionsstelle 
ergab folgende Verhaltnisse: Unmittelbar unterbalb des Tuberkels lindet 
sicb in der rechten Halfte des Markes eine ausgedehnte diffuse entziindliche 
Ver an derung; die Spitze des rechten Vurderhornes ist davon ergriffen, ausser¬ 
dem die gauze Umgebung desselben. Verbreiterte Gliabalken, zahlreiche 
Liicken. Gefassquerschnitte. Schwund der Nervenfasern bieten dasselbe Bild 
dar, wie oberlialb des Tuberkels. In der hinteren rechten Halfte des Markes 
sehen wir nur einzelne Liicken, die linke Halfte desselben ist grosstentheils 
intact, nur im linken Seitenstrang ist ein kleiner, umscbriebener myeli- 
tiscber Herd. 

Weiter abwarts nebmen die Veranderungen im rechten Vorderseitenstrang 
allmablicb ab: vom fiinften Brustsegment ab treten nun auch in derUmgebung 
d<*s linken Vorderhornes geringe Degenerationen auf: Abnahme und Bliisse 
der MarksGieiden, zahlreiche Liicken und leiebte Verdickung der Glia. 

In der H<die des 7. Brustsegmentes sind diese Veranderungen viel 
ausgcdebnter: bier sind die Grenzen zwischen grauer und weisser Substanz 
an einzelnen Stellen verwischt. die (iefassdurcbscbnitte sind vermehrt und 
erweitert, die Markscbeiden des ganzen Querschnittes sind blasser und 
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vielfoch gequollen. Im 8. und 9. Bruatsegment nimmt dies© Verkn derung 
ab, deutliche Degenerationen zeigen sich von hier ab nor noch in der 
Umgebnng beider Vorderhbrner. Hier beginnt aber ein leichter Faserausfall 
in den medialen Partien der Hinterstr&nge, welcher im Lendenmark noch 
deutlicher wird nnd Form nnd Ausdehnung hat, wie anf Fig 8 und 4 ge- 
zeichnet 1st. 

Die erwartete secund&re Degeneration im rechten PyS nnd knrz unterhalb 
des Tiiberkels im rechten Hinterstrang war auf nach Pal’scher Methode 
gef&rbten Prftparaten nicht vorhanden; auf den Marchi-Schnitten waren im 
Gebiete des rechten PyS, namentlich im Lendenmark, wohl etwas zahlreichere, 
gchwarze Fetttrbpfchen, die Abgrenzung ist aber eine undeutliche; ausser- 
dem finden sich zerstreat im hbrigen Marke, so namentlich im rechten 
Vorderstrang vereinzelte schwarze Kdrnchen, so dass auch hierdurch die 
Beurtheilung der geringen Degeneration in den PyS erschwert wird. 

Aus dem hier mitgetheilten mikroskopischen Befund geht somit 
hervor, dass in unserem Fall© trotz des Bestehens einer tuberculosen 
Neubildung im oberen Brustmark, welche die eine, rechte Halfte des- 
selben anscheinend vollig zerstort hatte, ca. 5 Wochen nach Beginn 
der ersten klinischen Erscbeinungen erst ausserst geringe secundare 
Degenerationen im R&ckenmark wabrnehmbar waren. Die bekannten 
typischen auf- und absteigenden Degenerationen waren entweder gar 
nicht oder nur undeutlich vorhanden. Nur eine geringe aufsteigende 
Degeneration in beiden Vorderseitenstrangen konnte sicher nachge- 
wiesen werden. 

Eine Erklarung dafttr ist nur schwer zu geben, sie kann vielleicht 
durch die Annahme versucht werden, dass die Geschwulst, nachdem 
sie langere Zeit schon das Vorderhorn und die angrenzenden Partien 
des Vorderseitenstrangs eingenommen, erst in der letzten Zeit auf 
die Pyramidenbahnen, Kleinhirnseitenstrange und die Hinterstrange 
abergegriffen hatte. Die Degeneration in den vorderen Partien des 
rechten Seitenstrangs hatte Zeit sich auszubilden, die Frist bis zum 
Tode aber ware nach dieser Annahme fftr den aufsteigenden Mark- 
scheidenzerfall in den E1S und GS und fhr die absteigende Degene¬ 
ration in den PyS zu kurz gewesen. Dort ist der Beginn derselben 
in den mit Osmium behandelten Praparaten eben erst zu constatiren. 

Ein anderer Erklarungsversuch fttr den Mangel an typischer De¬ 
generation, auf den wir auch bei Besprechung der klinischen Sym- 
ptome noch einmal zurttckkommen mttssen, ware dadurch zu geben, 
dass der Tuberkel die Leitung in der einen Halfte des Rfickenmarks 
nicht, wie es den Anschein hat, vollstandig unterbrochen hat, dass 
er vielmehr noch von Fasern durchsetzt wurde, die allerdings ihrer 
Markscheiden beraubt als nackte Axencylinder der mikroskopischen 
Untersuchung entgingen. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XII. Bd. 21 
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Ein Analogon ftir diese Vermuthung finden wir in den anato- 
mischen Verhaltnissen der multiplen Sklerose, auch dort vermissen wir 
selbst bei grossen Herden meist secundare Degenerationen, auch dort 
miissen wir nach dem klinischen Befund eine vollige Leitungsunter- 
brechung durch die sklerotischen Herde ausschliessen. In einem frfiher 
von mir beschriebenen Falle von Riickenmarkstuberculose 1 ) gelang es 
mir, durch die van Gieson’sche Farbung einige zweifellose Axen- 
cylinder in dem tuberculosen Gewebe nachzuweisen. In dem dieser 
Arbeit zu Grunde liegenden Falle war die Verkasung im Centrum zu 
weit vorgeschritten, das Granulationsgewebe am Rande zu dicht, als 
dass es gelungen ware, mit Sicherheit Nervenfasern als solche zu 
agnosciren. Die Moglichkeit ihres Vorhandenseins aber kann ich 
durchaus nicht ausschliessen, ja eine solche wird durch den anatomi- 
schen Befund, d. h. den Mangel an den typischen Degenerationen 
wahrscheinlich gemacht. 

Die einzig deutlichen aufsteigenden Degenerationen in den bei den 
Vorderseitenstrangen sind noch etwas eingehender zu besprechen Der 
Faserausfall im rechten Vorderseitenstrang, hauptsachlich im Seiten- 
stranggrundbiindel und in der Gegend des Gowers’schen Antero- 
lateraltractes localisirt, ist durch die Unterbrechung dieser aufsteigen¬ 
den Balm bedingt. Erst anderthalb Segmente oberhalb des Tuberkels 
tritt eine schwaclie Lichtung auch in dem der Liision gegentiber- 
liegenden linken Seitenstranggrundbfindel auf und lasst sich dort 
bis ins oberste Halsmark verfolgen. 

Es ist dies eine neue Bestatigung der erst ganz vereinzelt ge- 
machten Beobachtung,-) dass bei der Zerstorung der grauen Substanz, 
speciell des Hinterhorns, in dem Seitenstranggrundbiindel der gegen- 
iiberliegenden Seite eine aufsteigende Degeneration nachzuw r eisen ist, 
die Degeneration einer Balm, welche aus theoretischen Griinden schon 
von verschiedenen Forsehern dorthin verlegt worden war, aber nur 
unter gewissen, seltenen Umstiinden in Zerfall gerath. So schreibt 
Brissaud, 3 ) in dem 12. Kapitel seiner Nervenkrankheiten (Hemipara- 
plegie spinale .... Syndrome de Brown-Sequard), so wahrschein- 
Jich das Vorhandensein einer gekreuzten, sensiblen Bahn ware, es sei 
noch Niemand gelungen, ausser in den Hinterstrangen die Degene¬ 
ration einer sensiblen Bahn nach aufwarts zu verfolgen: ,,ils n'ont, ni 
Tun ni l'autre observe la moindre trace de degeneration du cote op¬ 
pose a l,i section". 

1 1. e. 

2 1 s. Korl*. Drutsrlie Zt-it-elirilt 1’i'ir Xt rvenheilkunde. Bd. VIII. S. 309 
und Miiller, diese Znitseliril’t. J><1. \. 

.'») Brisvjnid, T.e^on> sur !<■> M;d:elii‘s Nerveuses. Paris 1895. 
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Sowohl dnrch die Praparate des ersten Falles von Rtlckenmarks- 
tuberculose, als auch durch den dieser Arbeit zu Grunde liegenden 
Befund bin ich in die Lage versetzt, eine lange, aufsteigende, augen- 
scheinlicb sensible Eindrlicke leitende Bahn in dem Seitenstranggrund- 
bnndel nachweisen zu kdnnen. Eine solche wird aber nnr degeneriren, 
wenn das Seitenstranggrundbnndel selbst unterbrochen ist, oder wenn 
die Ganglienzellen der dort liegenden Fasern, die augenscbeinlicb im 
Hinterborn der gegentiberliegenden Seite zu suchen sind, zerstort sind. 

Dass die Licbtung in den Seitenstranggrundbfindeln der linken 
Rttckenmarkhalfte erst andertbalb Segments oberhalb des Tuberkels 
auftritt, kann zwanglos dadurch erklart werden, dass die in dem zer- 
storten recbten Hinterborn entspringenden sensiblen Fasern nicht ho¬ 
rizontal, sondern schrag aufwarts nach der contralateralen Seite zieben. 

Hier sei noch kurz auf den Modus der Entstehung des solitaren 
Tuberkels eingegangen. Nachdem die Wirbelsaule und die Rdcken- 
markshaute keine Veranderungen zeigen, die Entstehung des tuber- 
culosen Granulationsgewebes per continuitatem folglicb ausgeschlossen 
werden kann, muss wohl eine metastatische Uebertragung des Eeimes 
anf dem Blut- oder Lymphweg angenommen werden. Es darf vielleicht 
darauf hingewiesen werden, dass der Solitartuberkel auf derselben 
Seite, d. h. rechts von der Medianlinie sich befand, wie die alteren 
und schwereren, schon seit langer Zeit nachweisbaren Lungenverande- 
rungen; ob diese Localisation, wie ich wohl annebmen mochte, eine 
rein zufallige war, oder fttr die Uebertragung des Virus auf dem 
Lymphwege spricht, ist schwer zu entscheiden. 

Kurz oberhalb wie unterhalb des Tuberkels fanden sich in dem 
rechten Vorderhom und in dessen Umgebung noch deutliche Verande¬ 
rungen: reichliche Lttcken, (erweiterte Lymphgeftsse), Quellung und 
Ausfall der Markscheiden, Verdickung des Stiitzgewebes. Da sich von 
eigentlicher Entztadung, Zellvermebrung, Austritt von weissen Blut- 
korperchen nichts fand, so sind diese Vorgange zweifellos durch die 
Lymphstauung zu erklaren und diese wieder ist auf die durch den 
Tuberkel bedingte Circulationsstorung zurttckzuftlhren. 

In der Hohe des 7. Brustsegmentes tritt, wie oben beschrieben, 
neuerdings eine, nun aber sich fiber den ganzen Querschnitt erstreckende 
Quellung des Markes auf, die durch Vermehrung und Erweiterung 
der Gefassdurchschnitte, Quellung und Ausfall der Markscheiden und 
erweiterte Lymphspalten charakterisirt ist. Diesen Nebenbefund, fQr 
den mir jede Erklarung fehlt, muss ich in den epikritischen Bemer- 
kungen nochmals erwahnen, nachdem Dinkier im letzten Bande dieser 
Zeitschrift einen Fall veroffentlichte, der ganz ahnliche Verhaltnisse, 
wie sie hier vorliegen, bot Auch dort hat sich unabhangig von einer 

21 * 
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Querschnittslasion im obersten Dorsaltheil, welche durch Duratuber- 
culose im Gebiet des zweiten und dritten Nervenpaares bedingt war, 
noch eine solche in der Hohe des 6.—8. Dorsalsegmentes entwickelt. 
„Im Bereiche des tiefer gelegenen Herdes ist hingegen von einer 
Compression keine Rede, ebensowenig lassen sich in den Hauten oder 
in dem Riickenmark selbst tuberculose IJruptionen nachweisen. u 

Auch Dinkier halt einen atiologisehen Zusammenhang zwischen 
beiden Segmenterkrankungen wahrscheinlich, aber auch er betont die 
Schwierigkeit, einen solchen zu erklaren. 

Die erst im untersten Brustmark und im Lendenmarke auftretende, 
streifenformige Degeneration in den Hinterstrangen kann mit den ober- 
halb davon gelegenen Querschnittslasionen wohl nicht in Zusammen¬ 
hang gebracht werden, diese aufsteigende Wurzeldegeneration ist analog 
zu setzen den Hinterstrangdegenerationen, wie sie bei der perniciosen 
Anamie und bei anderen mit schwerem Marasmus einhergehenden 
Krankheiten so oft gefunden und beschrieben wurden. 

Die verschieden localisirten und verschiedenartigen Processe lassen 
sich nicht auf eine einheitliche Entstehungsursache zuriickfiihren, sie 
zeigen uns eben, dass in einem Riickenmark, das durch Querschnitts- 
erkrankung schwer geschiidigt ist, leicht noch andere, nicht unmittelbar 
davon abhangige pathologische Processe auftreten. 

Die Diagnose solitarer, indramedullar entstandener Tuberkel in 
der rechten Hiilfte des Dorsalmarkes war klinisch, also intra vitam 
schon gestellt worden und konnte gut begriindet werden: 

Die schwere Lungentuberculose legte die Vermuthung nahe, dass 
es sich bei den nun neu auftretenden, nervosen Storungen um einen 
pathologisch ahnlichen, vielleicht metastatischen Process im Riicken¬ 
mark handle. Die freie Beweglichkeit und Unempfindlichkeit derWirbel- 
saule sprach gegen ein Wirbelleiden. das vbllig schmerzlose Entstehen 
der Hemiparaplegie liess irgend welche von aussen auf das Riicken¬ 
mark einwirkende Schiidlichkeit (Geschwulst oder Entziindung der 
Riickenmarkshaute) ausschliessen. Sclnvieriger war die Localisation der 
Neubildung. Es war ja in unserem Fall durch die Vermuthung eines 
intramedullaren Tumors der Gedanke an eine operative Entfernung 
desselben von vorneherein ausgeschlossen, ware eine solche aber in 
Frage gekommen, so hatte von neurologischer Seite aus dem Chirurgen 
nur wenig scharf der Ort der Liision pracisirt. werden konnen. 

Die Gefiihlsstorungen reichten links vorn bei wiederholten Unter- 
suchungen iniruer nur bis zum linken Rippenbogen, links hinten bis 
zura 11. Brustwirbel; sprach dies fur eine Leitungsunterbrechung etwa 
in der Hohe des 10. Brustwirbels, so konnte eine handbreite anii- 
sthetiselie Zone in der Hohe der rechten Brustwarze damit nicht erklart 
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werden, diese liess vielmehr die Stoning weiter oben vennuthen. Aus 
dem Nachschleppen der recbten vorderen Brustseite bei der Athmung 
konnte kein Schluss gezogen werden, da die rechte Lunge viel starker 
als die linke afficirt war. 

Locale Muskelatrophien, die sonst oft die Stelle der Rttckenmarks- 
lasion anzeigen, waren nicht zu constatiren und sind wohl in der 
Intercostalmusculatur nicbt leicht bemerkbar. Kurz, eine genaue Be- 
stimmung, wo die Leitungsunterbrechung zu suchen ware, war fast 
unmoglich. Wie sich nachher aus dem Sectionsbefund zeigte, wies 
die anasthetische Zone auf der recbten Seite (in der Hobe der Brust- 
warze) den richtigen Weg zur Localisation der Geschwulst (2. Brust- 
segment). Hatte der Cbirurg diese an der oberen Grenze der links- 
seitigen Geftthlsstorungen gesucht, so ware er um 6 Wirbel zu weit 
nach unten eingedrungen. 

Zeigte der oben angeffthrte Fall Dinklers in der Localisation 
der Querscbnittsstdrungen auffallende Aebnlichkeit mit unserem Falle 
Schramm, so hatte er auch in Beziehung auf die Segmentdiagnose 
dasselbe SchicksaL Die klinischen Symptome wiesen auch dort auf 
eine Erkrankung des 8.—10. Dorsalsegmentes bin, bei der anatomischen 
Untersuchung wurde neben einer geringen Querschnittsstorung in 
der Ausdehnung vom 6.—8.Dorsalnerven eine viel ausgesprochenere 
Compression des Markes in der Hohe des 2. und 3. Dorsalsegmentes 
constatiri Dinkier knfipffc bieran die Bemerkung, dass in der medi- 
cinischen Klinik zu Heidelberg in den letzten Jahren wiederholt Falle 
beobachtet wurden, in welchen die klinische Diagnose und der ana- 
tomische Befund um mehrere Rtickenmarkssegmente differirten. 

Nach den mancherlei Fehldiagnosen, die mir bei der Localisation 
von Paraplegien schon untergelaufen sind, glaube ich in Ueberein- 
stimmung mit Bruns sagen zu konnen, dass die L&sion wohl aus- 
nahmslos zu tief gesucht wird. Es ist darauf hinzuweisen, wie 
ausserordentlicb schwierig ricbtige Segmentdiagnosen bei St5rungen 
im Brustmark sind, wenn nicht durch circumscripte Schmerzhaftig- 
keit oder Vorwblbung der WirbelsSule oder durch Wurzelreizungen 
der Weg gewiesen wird. Kann man sich bei der topischen Diagnose 
nur nach der oberen Grenze der SensibilitatsstSrungen richten — 
die motorischen Stbrungen an der Musculatur der Brust und des 
Bauches sind meist nur wenig deutlich ausgepragt —, so wird man 
oft falsch gehen. Kurz, die Schwierigkeiten erfolgreicher Eingriffe am 
Rfickenmark liegen nicht nur in der chirurgisch-technischen Seite, 
sondera oft auch in der Unm3glichkeit, eine richtige, scharfe Segment¬ 
diagnose zu stellen. 
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Nach dem Sectionsbefund ware zu vermuthen gewesen, dass wir 
es klinisch mit einem reinen Fall von Brown-Sequard'scher Halb- 
seitenlahmung zu thun gehabt hatten. Der solitare Tuberkel hatte 
genau die rechte Halfte des 2. Dorsalsegmentes zerstort und zwar so 
grtindlich, dass keine intacte Nervensubstanz darin mehr nachgewiesen 
werden konnte, die linke Seite des Rtickenmarkes in dieser H5he war 
gut erhalten geblieben. Und trotzdem stimmte die Krankengeschichte 
unseres Falles mit dem Schulbild der Halbseitenlasion nur wenig tiber- 
ein. Die Brown-Sequard’sche Spinallahmung wird in unseren Lehr- 
bhchern (Erb, Striimpell, Leu be, Moebius) kurz charakterisirt als 
„halbseitige Lahmung der Motilitat auf der der Lasion entsprechenden 
Seite und halbseitige Aufhebung der Tastempfindung (Anasthesie) auf 
der entgegengesetzen Seite“ 

Bei unserem Patienten waren nun die klinischen Erscheinungen 
lange nicht so schwer, es handelte sich nicht um eine vollige Lahmung 
der gleichseitigen Extremitat, sondern nur um eine hochgradige Parese; 
auf der der Lasion gegentiberliegenden Seite bestand nicht, wie es 
Brown-Sequard beschreibt, vollige Aufhebung der Sensibilitat, 
sondern nur th eil weise Empfindungsliihmung: Analgesie und Therm- 
anasthesie bei erhaltener Tastempfindung. 

Die zunachst liegende Erklarung ware durch die schon bei der 
anatomischen Epikrise gemachte Annahme zu geben, dass die halb¬ 
seitige Querschnittsunterbrechung eben keine vollstandige war, dass 
der Tuberkel immer noch von leitenden Fasern durchzogen wurde, deren 
Markscheiden wohl zerstort, deren Axencylinder aber in den verkasten 
Stellen und dem peripherischen Granulationsgewebe nicht mehr nachweis- 
bar waren. Man miisste sich dann die Verhaltnisse ahnlich vorstellen, wie 
bei dem der multiplen Sklerose zu Grunde liegenden Process; auch in 
den diese Krankheit hervorrufenden Herden gelingt es meist nicht 
mehr, gut erhaltene Nervenfasern nachzuweisen, und trotzdem wer¬ 
den solche Herde noch mit Sicherheit von leitenden Bahnen durch¬ 
zogen. Ich muss gestehen, dass mir die eben gegebene Erklarung des 
auffalligen Missverhaltnisses zwischen Ausdehnung der anatomischen 
Lasion und den relativ geringen kliuischen Ausfallserscheinungen als 
wohl moglich erscheint. 

Andererseits konnte unser Fall aber auch die Vermuthung wach 
rufen, dass die Bro wn-Setj uard’sche Lehre nicht in ihrem ganzen 
Umfang aufrecht erhalten werden kann, und eine solcheVermuthung wird 
durch das Studium der Literatur nur noch weiter bestatigL In fast 
alien Fallen von Halbseitenllision werden Abweichungen von der an- 
geflihrten Lehre, ahnlich wie sie unser Fall bietet, beschrieben. 

Wenn ich kurz auf die moderne Literatur eingehen darf, so sei 
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erwahnt, dass der von Brissaud 1 ) seiner Besprechung zu Grande ge- 
legte Fall auf der Seite der sensiblen Storungen lediglich den Verlust 
von Schmerz und Temperaturempfindung zu beklagen hatte, dass sich 
die motorische Paralyse ebenso wie in unserem Falle bald besserte 
und einer leichten Parese Platz machte. Raymond 2 ) betont in seiner 
Vorlesung, ^Syndrome de Brown-Sequard“, dass sein Fall sich nur 
dadurch von dem Typus Brown-Sequard's unterscheidet, dass die 
Anasthesie keine totale, sondern nach Art der Syringomyelie nur eine 
unvollstandige ist. Kocher bespricht im zweiten Abschnitt seines 
ausftthrlichen Werkes 3 ) die partiellen Marklasionen. Nach Mittheilung 
einer typischen Krankengeschichte (Fall 34) von Halbseitenlasion 
schreibt er: „Der Fall Furrer ist ein fast reiner Fall von Hemilasion 
durch Stich, nur besteht keine Anasthesie der anderen Seite, sondern 
bios Analgesie und Thermoanasthesie“. In einer weiteren Anzahl von 
Fallen von Hemisectionen wird berichtet, dass die Tastempfindung er- 
halten blieb, wahrend die Empfindlichkeit fiir Schmerz und Tempe- 
ratureindrficke verloren ging. 

Dieselbe Beobachtung machte L. Mann 4 ) in 6 Fallen von Brown- 
Sequard'scher Lahmung. DieserAutor unterzog sich derMiihe, sammt- 
liche Falle von spinaler Hemiplegie, die er in der Literatur auffinden 
konnte, auf das Verhalten der Sensibilitat durchzusehen, und fand, dass 
in den meisten Fallen, in denen Angaben liber die einzelnen Sen- 
sibilitatsqualitaten gemacht waren, nur partielle Empfindungslahmung: 
Dissociation syringomyelique, bestand. Auch das Verhalten der moto- 
rischen Lahmung bei der spinalen Hemiplegie hat Mann eingehender 
studirt und fand, dass die totale Beinlahmung, ahnlich wie dies 
Wernicke schon fiir die cerebrale Hemiplegie beschrieben hatte, fast 
regelmassig eine Riickbildung erFahrt. Mann erklart dieses Verhalten 
durch eine theilweise doppelseitige Innervation der Musculatur. Ich 
darf hier vielleicht daran erinnern, dass auch in unserem Fall nach 
einiger Zeit Besserung der Lahmungserscheinungen eintrat und dass 
auch hier, ahnlich wie dies Mann beschrieben hat, vorziiglich die znr 


1) Brissaud, Lemons sur les Maladies nervouses. Paris 1895. Pouzieme 
Le^n: H^miparaplegie spinale avec Heniianatsthesie eroisee. Syndrome de 
Brown-Sequard. 

2) Raymond, Leyons sur les Maladies du Systome Nerveux. Paris 1890. 
XVII. Syndrome de Brown-Sequard d’origine prohahlement syringomyelique. 

3) Kocher, Die Verletzungen der Wirbelsaule, zugleieh als Beit rag zur 
Physiologie des menschliclien Riiekenmarks. Mittheilungen aus den Grenzge- 
bieten. 1. Band, 4. Heft. 

4) Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde. 10. Band. 1. und 2. Heft. 
Klinische und anatomisehe Beitriige zur Lehre von der spinalen Hemiplegie. 
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VerlangerungdesBeines dienenden Muskeln,also dieExtensoren(Glutaeus, 
Quadriceps, Gastrocnemius und Soleus) wieder functionstiichtig wurden. 

Kurz, wir kommen bei der Beriicksichtigung der in der Literatur 
niedergelegtenErfahrung, ebenso wie bei dem Vergleich zwischen den kli- 
nischenDaten und dem anatomischen Bilde im Falle Schramm, inVersu- 
chung an der bisher gliltigenLehre von derHalbseitenlahmung zu riitteln. 

Durch die Annahme, dass noch vereinzelte Fasern leitungsfiihig 
den Tumor durchsetzen, konnen wir die Thatsache, dass auf der ge- 
kreuzten, ebenso wie auf der gleichnamigen Seite die Tastempfindung 
vollig intact geblieben war, nicht erklaren; den TasteindrQcken stehen 
augenscheinlich verschiedene Bahnen in der contralateralen und in der 
gleichnamigen Rttckenmarkshalfte zur Verftigung. 

In Beziehung auf das Geftihl ftir Schmerz und Temperaturempfin- 
dung gilt aber zweifellos die Lehre Brown-Sequard’s noch: dasselbe 
leidet bei Erkrankungen des Hinterhorns derselben und bei Unter- 
brechungeu im Seitenstrauggrundbttndel der gegentiberliegenden Seite. 
Im ersteren haben wir die Ganglienzellen fiir die aufsteigenden Fasern 
im Seitenstranggrundbiindel der gegentiberliegenden Seite zu suchen, 
ihr Untergang fiihrt, wie der Fall Schramm aufs Neue gezeigt hat, 
zur Degeneration derselben. 

In der verschieden vertheilten Leitung der Empfindungseindriicke 
und der von Mann nachgewiesenen, theilweise doppelseitigen Leitung 
der Willensimpulse haben wir eine entschieden zweckmiissige Ein- 
richtung zu erkennen. Eine solche sichert nach nur theilweiser Ver- 
letzung des Markes das Intactbleibeu der wichtigsten Empfindungs- 
qualitat, des Tastsinnes, sie ermoglicht eine theilweise Restitution der 
Beweglichkeit, sie bewirkt es also, dass bei der halbseitigen Durch- 
trennung trotz der mangelhaften Regenerationsfahigkeit des Rticken- 
markes die Prognose quoad functionem im Ganzen als eine gute 
bezeichnet werden kann. Andererseits mtissen wir bei einer halbseitigen 
Liision der Medulla spinalis durch Tuberculose, Gliomatose oder Tu- 
morenbildung mit der Diagnose .,halbseitige Querschnittsunterbre- 
chung“ recht vorsichtig sein; viel ofter wohl, als es vermuthet und 
nachgewiesen werden kann, werden solche Herde noch von vereinzelten 
Nervenfasern durchsetzt. Aus diesen und den oben genannten Griinden 
ist es zu erklaren, dass trotz des rebitiv hiiufigen Vorkommens von 
Andeutungen des Brown-Sequard'schen Symptomencomplexes fast 
niemals ein vollig reiner Fall zur Beobachtung kommt. 

Bei der Beurtheilung des anatomischen Befundes und bei der 
Abfassung dieser kleinen Arbeit stand mir mein verehrter Chef, 
Prof. v. Strumpell, mit Rath und That zur Seite, ich darf ihm 
wohl aucli an dieser Stelle meinen Dank dafiir sagen. 
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Ueber Tabes dorsalis beim weiblichen Geschlecht 


Yon 

Dr. H. Kron, 

Nervenarzt in Berlin. 

Dass weibliche Tabesfalle dem Nachweise fr&herer syphilitischer 
Infection oft die grossten Schwierigkeiten entgegensetzen, ist bekannt. 
Dafftr bietet aber die einfachere Lebensweise der Frauen, das Fort- 
fallen gewisser Schadlichkeiten, wie Alkohol, Tabak, Excesse etc., 
einen weit klareren Ueberblick fiber die moglichen anderweitigen 
Krankheitsursachen. Deshalb sollte man von der Verwerthung dieses 
Materials nicht abstehen. Freilich darf man, was auch Erb und M5bius 
betont haben, die weiblichen Falle nicht mit den mannlichen ver- 
mengen. 

Wir finden in der Literatur nur eine kleine Anzahl von Arbeiten, 
die sich in dieser Weise mit weiblichen Tabikern beschaftigen. Sehen 
wir von 11 Fallen, die Leonhard 1 ) vor der berfihmten Fournier- 
schen Abhandlung aus Westphal’s Klinik zusammengestellt, und der 
wohl von keiner Seite fttr massgebend erachteten Statistik Lothar 
Meyer’s 2 ) ab, so lieferte Erb 3 ) den ersten Beitrag: Unter 13 tabischen 
Frauen 4 mit sicherer, 5 mit hochstwahrscheinlicher Syphilis, eine 
mit einem Schanker, 3 zweifelhafte. Mit Fortlassung dieser, also unter 
10 Fallen, 4 ohne, 6 mit Infection. Diesen Angaben fQgte dann Mobius 4 ) 
18 Falle hinzu, in deren Anamnese sich fast durchweg Syphilis 
nachweisen liess [5 mit 80 Proc., 13 mit 93 Proc.], wahrend andere 
causale Momente haufig ganz fehlten. Mendel’s poliklinisches Ma- 


1) Berliner Dissertation 1872. 

2) Archiv f. Psychiatric und Nervenkrankheiten. 1880. S. 252. 

3) Berliner klinische Wochenschrift. 1883. 8. 483. 

4) Centralblatt fur Nervenheilkunde. 1894. Nr. 9, 12, 20 und Neurolo- 
gische Beitrage. Heft 3, S. 108. 
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terial fand einige Jahre spater in Hlubek 1 ) seinen Bearbeiter, der 
unter den 30 weiblichen Tabikern bei 46 Proc. voraufgegangene 
Syphilis fand, was Minor 2 ) in alien seinen 8 Fallen, wenn man einen 
kanm zweifelhaften mit hinzurechnet, gelang. Bald trat auch Erb 3 ) 
wieder mit Beobachtungen hervor: Unter den 19 weiblichen Tabes- 
fallen batten 9 sicher, 8 fast sicher Syphilis gehabt. Weiter waren unter 
21 neuen Fallen von Mobius 4 ) 18 mit sicherer oder doch hScbstwahr- 
scheinlicher Syphilis (86 Proc.). 54,4 Proc. rechnete Friedrichsen 5 ) 
aus 33 Fallen der Gerhardt'schen Klinik heraus. In einer letzten 
Reihe von 7 Fallen hatte M5bius 6 ) 100 Proc. frttherer Syphilis, wahrend 
Erb 7 ) unter seinen neuesten 9 Fallen 6 mit ganz sicherer, 2 mit ziem- 
lich sicherer nnd 1 mit hochst wahrscheinlicher Infection nachwies. 
Von den Autoren, die bei ihren, mannliche und weiblicbe Falle um- 
fassenden, Arbeiten der letzteren besonders gedenken, will ich hier 
nur Gerlach 8 ), Bernhardt 9 ), Tumpowsky 10 ), Redlich 11 ) anffthren. 

Ich lasse nunmehr meineeigenen Beobachtungen in aller Kttrze folgen: 

1. Elise R. 46j&hrige Arbeiterin. Symptome: refl. Pupillenstarre, 
Westpharsches Zeichen, Hypalgesie an den nnteren Extremity ten, Blasen- 
parese, Complication mit Bulb&rparalyse (spater hinzugetreten). — Am 
Unterschenkel grosse glatte Narbe, von einem Ulcus, das erst unter Queck- 
silbersalbe geheilt ist 

2. Therese B. 40jahrige Kaufmannsfrau. 5 Geburten, 1 Abort. Letzte 
Entbindung im 89. Jahre, Kind viel rothe Flecke auf der Haut, lebte nur 
6 Stnnden. — Im 89. Jahre Schw&che des linken Beines. Symptome: 
Pnpillen nngleich, lichtstarr, Westphal’sches Zeichen. Analgesie an den 
Unterschenkeln, Blasenparese, Migrfcne, Schwindel. 

3. Emilie Fr. 39jahrige Schneiderin, Wittwe. (Nfihmaschine nnr im 
eroten Jahre der Ehe.) Mit 18 Jahren geheirathet. Im Beginn der Ehe 
sofort „Gebftrmntterentziindung u . Danach 4—5 Aborte, dann Sterilitftt 
(Ehemann im 26. Jahre der Pat geschlechtskrank, bald darauf heiser, start 
an einer „Nervenkrankheit“.) Mit 86 Jahren ansgebreitetes Exanthem. Im 
38. Jahre lanzinirende Schmerzen, Sehstbrnng. Intervall 20 Jahra Sym¬ 
ptome: Pnpillen nngleich, lichtstarr, Kniephtoomen fehlt rechts, ist link* 

1) Berliner Dissertation. 1886. 

2) Contribution k l’£tude de l’^tiologie du tabes. Arch, de neurologia 
1889. S. 391. 

3) Berliner klinische Wochenschrift 1891. 

4) Centralblatt fiir Nervenheilkunde. Sept. 1893 und Neurologische Beitrage. 
Heft 3. S 132. 

5) Berliner Dissertation. 1893. 

6) Neurologische Beitr&ge. Heft 3. S. 138. 

7) Berliner klinische Wochenschrift. 1896. Nr. 11. 

8) Syphilis und Tabes. Hallenser Dissertation. 1890. 

9) Centralblatt filr Nervenheilkunde. 1883. 8. 457. 

10) Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde. Band 10. Heft 5/6. 

11) Die Pathologie der tabischen Hinterstrangserkrankung. Jena 1897. 
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nur mit Jendrassik za erzielen. HypSLsthesie an den unteren, Hypalgesie 
an den oberen Extremitaten. 

4. Luise H., 35jahrige Schneiderin. Mit 30 Jahren verheirathet, steril; 
im 21. Jahre Syphilis, Spritzcnr in der Charite. Mit 30 Jahren lanzinirende 
Schmerzen in den Beinen. Inter vail 9 Jahre. Symptome: Erhebliche Un- 
gleichheit der Pupillen, rainiraale Reaction auf Licht. Wes tphaPsches 
Zeichen, Analgesie an den Unterschenkeln. 

5. Dorothea R., 54jahrige Kaufmannsfrau. 2 Kinder frtth gestorben, 
3 Aborte. Mit 51 Jahren Migrane. Symptome: Pupillen selir eng, lichtstarr. 
WestphaPsches Zeichen. Anasthesie an den unteren Extremitaten. Blasen- 
parese. 

6. Marie P., 39jahrige Kaufmannsfrau. Steril. Symptome: Zuerst 
lanzinirende Schmerzen in den Beinen. — Pupillen lichtstarr, Westphal- 
sches Zeichen. Leichte Ataxie, Blasenparese, Schwindel. 

7. Elise U., 34jahrige Schneiderin (nur mit Handmaschine beschaftigt); 
verheirathet seit 20. Jahre. 4 Geburten, darunter 3 Aborte. Mann im 

24. Jahre der Pat. geschleclitskrank gewesen. Coitus nicht eingestellt. Im 

25. Jahre rothe Flecke auf der Haut, die mit Jodkaliura behandelt wurden. 
Wahrend des Exanthems Friihgeburt von 7 Monaten. Im 30. Jahre 
lanzinirende Schmerzen in den Beinen und Schultern. Kopfschmerz, Schwindel. 
Intervall 6 Jahre. Symptome: Pupillen eng, lichtstarr, Westphal'sches 
Zeichen. Analgesie an den Unterschenkeln, Romberg’s Symptom, Blasen¬ 
parese, Larynxkrisen. 

8. Johanna A., 38jahrige Schneiderin, verheirathet mit 20 Jahren; 
steril. Mit 22 Jahren Infection (Ulcera an den Labien). Subcut. Einsprit- 
zungen, Pillen. Scheidung deswegen nach 2jahriger Ehe. I in 32. Jahre 
Scblaffheit der Beine. viel Schweiss, wenig Schlaf. Intervall 10 Jahre. 
Symptome: Pupillen ungleich, sehr eng, starr. Westphal’sches Zeichen. 
Hypalgesie an den Unterschenkeln. 

9. Karoline B., 54jiihrige Arbeiterin. Seit Ende der 20. Jahre ver¬ 
heirathet. Wittwe seit dem 49. Jahre. 2 Geburten, ein Kind gestorben. 
Im 53. Jahre Sturz 1 r 2 Etagen tief aus einem Fenster. Im 54. Jahre 
lanzinirende Schmerzen in den Beinen. Symptome: Pupillen lichtstarr, 
Westphal’sches Zeichen, lanzinirende Schmerzen in den Beinen. Sensorisch- 
sensible Hemianaesthesia dextra. Blasenparese, Parese des rechten Beines. 

10. Auguste L., 38,jahrige Schneiderin (XRhmaschine vom 24.—30. Jahre. 
spater nicht mehr). Mit 33 Jahren verheirathet, steril. Mann vor und 
in der Ehe geschlechtskrank gewesen. Nacli 3jahriger Ehe deswegen Schei¬ 
dung. Infection wahrscheinlich im Beginne der Ehe. Mit 36 Jahren Ptosis. 
Strabismus divergens. Intervall 2—3 Jahre, Symptome: Pupillen licht¬ 
starr. Westphal’sches Zeichen links, lanzinirende Schmerzen. Analgesie an 
den Beinen, Strab. divergens, doppelseitig. besonders rechts. 

11. Johanna G., 48jahrige PUitterin, ledig. (Mutter geisteskrank ge¬ 
wesen.) Mit 25 Jahren Infection (Condyl. latai. Mit 38 Jahren Schmerzen 
in Stirn, Nacken und Beinen. Intervall 13 Jahre. Symptome: West- 
phal’sches Zeichen,lanzinirende Schmerzen in den Beinen. Analgesie daselbst, 
Giirtelschraerz, Kopfschmerz, Schwindel. Angstgefuhl, Polydipsie, Blasen¬ 
parese. 

12. Marie Z.. 30jahrige Schneiderin (nie Mascliine genaht). ledig. Vater 
an Paralyse gestorben. Mit 21 Jahren Infection (erst nach Jahren einge- 
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standen). Damals nur ausserlich behandelt, spkter, schon nach Beginn der 
Tabes, mehrere kurze Schmiercuren. Symptom©: Pupillen ungleich, linke 
reagirt etwas tr£ge. Westphal’sches Zeichen. Blasenparese, hochgradige Ata- 
xie der unteren, leichte der oberen Fxtremit&ten, An&sthesie an den unteren. 

13. Charlotte FI., 55j&hrige Schlachtersfrau. Seit dem 20. Jahre 
verheirathet, steril, giebt als Ursache der Tabes Erk&ltungen an. Hit 
45 Jahren Doppeltsehen, mit 46 beginnende Opticusatrophie. Symptome: 
PupilJ en lichtstarr, Op ticusatrophie, W e s t p h a 1 ’sches Zeichen. Par&stkesien an 
den Fiissen. Complication mit Diabetes mellitus (anhaltendbis4,3Proc .}. 

14. Flora W., 58jkhrigeKaufmannsfrau, verheirathet seit dem 27. Jahre. 
8 lebende Kinder, 2 Aborte. Im 48. Jahr Ulcus durum an der Lippe durch 
Kuss. Injectionscur. Mit 52 Jahren lanzinirende Schmerzen im Nacken und 
Hinterkopf. In ter vail: 4 Jahre. Symptome: Pupillen lichtstarr, Knie- 
phanomen vorhanden (Tabes super.I leiclite Ataxie der oberen Extremit&ten. 
lanzinirende Schmerzen in denselben und an den angegebenen Stellen. 

15. Marie Z—r., 50,jahrige Schneiderin, verheirathet. Mann an Paralyse 
gestorben. hatte friiher, im 33. Jahre der Pat., Syphilis. 17 Geburten, dar- 
unter 6 Friihgeburten und verschiedene Aborte. Viel Nahmaschine, Gemiiths- 
bewegungen, Anstrengung durch Unterricht. 4 Kinder leben. Wahrscheinlich 
Infection im 33. Jahre. Mit 44 Jahren lanzinirende Schmerzen in den 
Beinen. Intervall: 11 Jahre. Jodkalium im 47. Jahr. Symptome: Pupillen 
eng, starr, WestphaPsches Zeichen. Analgesie an den unteren Extremi- 
tiiten Gurtelschmerz, Blasenparese. 

16. AnnaBl., 36jalirige Schneiderin, ledig. vom 21.—24. Jahre sexueller 
Verkehr. Mit 24. und 30. Jahre Drusenanschwellungen oberhalb der Schliissel- 
beine. Nie Maschinenarbeit. Mit 28 Jahren Schmerzen im Riicken und in 
den Beinen. Symptome: Pupillen lichtstarr, WestphaFsches Zeichen, lan¬ 
zinirende Schmerzen in den Beinen. Blasenparese. Hiiufig Plaques auf der Zunge. 

17. Luise S., 39jilhrige Schneiderin. ledig. Vom 35.—36. Jahre sexueller 
Verkehr. Brennen beim Urinlassen zu jener Zeit.. — Neuropathisch belastet 
(Vater nervenleidend gevvesen). Angestrengt.es Maschiuen&hen vom 16. Jahr 
an. Mit 38 Jahren lanziuirende Schmerzen in den Beinen, Intervall event. 
3 Jahre. Symptome: Pupillen starr, ungleich, links WestphaTschesZeichen, 
lanzinirende Schmerzen. Blasenparese. Complication mit Morbus Basedowii. 

18. Auguste Kl., 58jahrige Schneiderin. Seit dem 23. Jahre verhei¬ 
rathet. 2 Kinder leben. 3 mit 7 Monaren abgestorben. 25 Jahre angestrengtes 
Maschineniihen. starke einmalige Durclniassung und Erkiiltung. Im 40. Jahre 
Flecke auf der Haut. Mit 43. Jahr einseitige Mydriasis. Symptome: Pupillen 
erheblich ungleich, lichtstarr. Westplial'sches Zeichen, Romberg’s Sym¬ 
ptom, lanziuirende Schmerzen in Beinen und rechtem Arm mit Gefiihl von 
Taubsein daselbst, Anasthesie an der linken Unterextremit&t, Polydipsie. 
Auf Schultern und Hals syphilitisches Fxanthem (Dr. A. Weyl). 

19. Ida B.. 28jahrige Schneiderin. mit 18 Jahren verheirathet, mit 
23 Jahren nach acut aufgetretenem, sehr starkem Ausfluss Abort, mit 25 Jahren 
geschieden wegen roller Behandlung seitens des Mannes. 2 Kinder, 1 Abort. 
Vater an Xervenleiden gestorben. Angestrengtes Maschinen&hen seit 4 Jahren. 
Seit dem 25. Jahre Anfalle von Bewusstlosigkeit. Symptome: Pupillen 
weit. lichtstarr, Kniejduinomen links sehwach. Blasenparese, Opticusatrophie. 

20. Pauline B.. 46jahrige Schneiderin, ledig; mit 23 Jahren zuin ersten. 
mit 25 Jahren zum zvveiten Mai unelieliche Geburt. Ueberarbeitet durch 
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Sticken, keine Maschinenarbeit. Mit 41 Jahren taubes Gefiihl in den Zehen. 
Symptome: Pupillen eng, starr, Westphal’sches Zeichen, erhebliche 
Ataxie, Analgesic an den Unterschenkeln, Blasenparese. 

21. Franziska B., 32j&hrige Schneiderin, ledig. Mit 29 Jahren Roseola 
und Angina specifics 3 Wochen Schmiercur, danach ein Vierteljahr Jod- 
kalium. Maschine nur hin und wieder, sehr wenig. Bald nach dera Exanthem 
lanzinirende Schmerzen in den Beinen. Symptome: Pupillen ungleich, licht- 
starr, Kniephknomen schwach. besonders links. Analgesic an den unteren 
Extremit&ten, Gurtelgefiihl, Romberg, Mastdarmschmerz. Plaques an der 
Zunge, vordere und hintere Cervicaldriisen geschwollen (Dr. A. Blaschko). 

22. Bernhardine J., 46j&hrige Handelsfrau. Seit dem 19. Jahre 
verheirathet. 10 Geburten, 3 in den ersten Monaten gestorben, 2 Aborte, 
korperliche Anstrengungen, Erk&ltungen. Mit 34 Jahren Taubheitsgetuhl 
im Bereiche des rechten N. cut. fern. ext. Parasthesie ira linken Ulnaris- 
gebiet Symptome: Pnpillen starr, sehr eng, Westphal’sches Zeichen, starke 
Ataxie, Aufhebung des Muskelgefuhls an den unteren Extremitiiten, Opticusa- 
trophie, Blasenparese, Mastdarmschmerz. 

23. Gottliebe Chr., 45j&hrige Kaufmannsfrau. Verheirathet znm 
1. Mai mit 26 Jahren. 1 gesundes Kind, dann mehrere Jahre Pause, da- 
rauf 4 Kinder, die alle unter einem Jahre, bezw. wenige Stunden nach der 
Geburt starben. Zum 2. Mai verheirathet mit 40 Jahren, 2 gesunde 
Kinder. Erster Mann an Paralyse gestorben. Infection wahrscheinlich im 
Beginne der ersten Ehe. Mit 44 Jahren lanzinirende Schmerzen in den 
Beinen. Intervall: 18 Jahre. Symptome: Pupillen lichtstarr, ungleich, 
Westphal’sches Zeichen, Par&sthesien an den Fiissen,Romberg,Blasenparese. 

24. Luise Sch., 49j&hrige Waschfrau. Verheirathet seit dem 19 Jahr, 
3 gesunde Kinder, Mann im 29. Jahre der Pat. geschlechtskrank, danach 
keine Geburt mehr, Erk&ltungen. Mit 46 Jahren Migrkne, lanzinirende 
Schmerzen, gastrische Krisen. Intervall eventuell 17 Jahre. Symptome: 
Pnpillen lichtstarr. Knieph&nomen schwach, Analgesie, lanzinirende Schmerzen 
an den unteren Extremit&ten, Blasenparese. 

25. Elise Kr., 42j&hrige Schneiderin, verheirathet mit 18 Jahren. 
8 Kinder, 4 unter einem Jahr gestorben. Viel Maschinen&hen. Im 38. Jahre 
Schwindel, Kopfschmerz. Symptome: Einseitige Pupillenstarre, West- 
phal’sches Zeichen, lanzinirende Schmerzen. Blasenparese. 

26. Dorothea Z.. Hebamme, 55jkhrige Witt we. 21jahrigen Sohn. 
Mit 45 Jahren Infection am Finger bei Ausubung des Berufs. danach 
Lymphadenitis in der Achsel, zwei Monate spiiter Hauteruption, ein lialbes 
Jahr danach Plaques auf der Zunge. Injectionscur im Beginne der Lues, 
Schmiercur beim Recidiv. Mit 50 Jahren lanzinirende Schmerzen im rechten 
Ann. Intervall 5 Jahre. Symptome: Pupillen eng, ungleich, starr, West- 
phal’sches Zeichen, Ataxie, Analgesic, Giirtelschmerz. Abducensparese rechrs. 
Ptosis links. 

27. Karoline N.. 51jahrige Schneiderin. verheirathet seit dem 19. Jahre; 
geschieden im 29. Jahre wegen Geschlechtskrankheit d(‘s Mamies. 1 Kind 
mit 11 Monaten an Kr&nipfen gestorben. 3 Aborte. Na< h der Verheirathung 
langere Zeit r Blasen w auf den Lifipen. Mit 46 J ah ren lanzinirende Schmerzen. 
Gurtelgefiihl. Symptom e: Pupillen sehr eng, starr, West phaLschesZeichen. 
lanzinirende Schmerzen in Armen und Beinen, leichte, Ataxie der ersteren, 
Giirtelgefuhl, Parksthesien in den Fingern. 
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28. Elise Sch., 32jahrige Schneiderin. Verheirathet mit 24 Jahren. 
Steril. Mit 18 Jahren eitrige Affection an den ausseren Genitalien. 
Neuropathisch belastet, nie Maschine genaht. Mit 27 Jahren lanzinirende 
Schmerzen in den Beinen, Inter vail 9 Jahre. Symptome: Pupillen licht¬ 
starr, ungleich. Westphal’sches Zeichen, Analgesie, Ataxie der unteren Extre- 
raitaten, Blasenparese, Ptosis rechts. 

29. Lina Schm M 50jahrige Schneiderin, verheirathet mit 24 Jahren. 
steril. Seit 11 Jahren angestrengtes Maschinenahen Mit 40 Jahren 
Krampfe in den Fiissen, dann Ruckenschmerzen, gastrische Krisen. Sym¬ 
ptome: Pupillen lichtstarr, WestphaPsches Zeichen, Romberg, Analgesie 
der unteren Extremitaten. Blasenparese. 

30. Bertha Sch., 40jiihrige Schneiderin. Verheirathet mit 29 Jahren. 
1 Kind von 8 Jahren. 2 Jahre angestrengtes Maschinenahen, nur 1 Jahr 
vor Ausbruch der Krankheit. Mit 38 Jahren Kopfschmerz, Schwindel. 
Symptome: Pupillen ungleich. starr, WestphaPsches Zeichen, Analgesie 
an den Untersehenkeln. 

31. Auguste St., 46jahrige Kaufmannsfrau. verheirathet mit 28 Jahren. 
steril. Mann syphilitisch gewesen, jetzt ebenfalls Tabiker. — Mit 29 Jahren 
Roseola specif.; Injectionscur. Mit 32 Jahren Schw&che des linken 
Beines. In ter vail 3 Jahre. Symptome: Pupillen weit. ungleich, lichtstarr; 
WestphaPsches Zeichen. lanzinirende Schmerzen. Analgesie der unteren 
Extremitaten, Romberg, gastrische Krisen, Blasenparese. 

32. Elisabeth Sch.. 36jahrige Kaufmannsfrau. Mann syphilitisch ge¬ 
wesen. lo Gebnrten. 5 Kinder im friihesteu Lebensalter an Kr&mpfen ge- 
storben, 1 mit Ausschlag geboren. der im 15. Jahre recidivirte, ein anderes 
Kind ebeufalls mit Ausschlag geboren, ini 2. Jahre fast erblindet. iirzt- 
licherseits fur syphilitisch erkliirt. — Mit 32 Jahren Gurtelschmerz. Brech- 
neigung. Symptome: Pupillen ungleich, starr, Knieph&nomen schwach, haufige 
schwere gastrische Krisen. Gurtelgefuhl. lanzinirende Schmerzen im Nacken 
und Riicken. 

33. Anna N., 39jahrige Xaherin, ledig. Im 16. Jahre sexueller Verkehr, 

1 Kind, nach 4 Mona ten gestorben. (Die 2 Kinder, die der betreffende Mann 
in seiner spiiteren Ehe mit einer anderen gezeugt, sind nach 1 , 2 —2 Jahren 
gestorben.) In den letzten 7 Jahren anstrengendes Maschinenahen. Mit 
37 Jahren lanzinirende Schmerzen. Symptome: Pupillen eng, ungleich, starr, 
WestphaPsches Zeichen, Analgesie an den unteren Extremitaten. 

34. Luise G„ 42jahrige Portiersfrau. Yeibeirathet mit 29 Jahren, 

2 Kinder leben. 1 nach 8 Wochen. 1 nach 3 Tagen gestorben, 1 Abort. 
Der Mann gieht zu, im Beginne der Ehe eine leichte Gon. gehabt zu 
haben. — Mit 31 Jahren HalsaftVctmn. mit 32 Jahren Recidiv mit Kehl- 
kopfsbetheiligung (TracheotomieP. im folgewlen Jahre Periostitis septi narinm, 
Ulcerati«»nen an Zunge und Epiglottis i Angaben des Herrn Dr. Saatz'. Jod- 
kalium zurZeit der Infection. Mit 33 Jahren lanzinirende Schmerzen in den 
Beinen. In ter vail 4 Jahre. Symptome: Pupillen eng, ungleich. lichtstarr, 
WestphaPsches Zeichen. Analgesie der unteren Extremitaten, Blasenparese. 

35. Marie Bl.. lojiihrige SGineiderin. verheirathet mit 31 Jahren. 
Mann in der Ehe gesehlechtskrank g**\vorden. 2 Kinder, im 5. und 6. Monat 
gestorben. 1 Abort. INI it 33 Jahren lanzinirende Schmerzen in den Beinen. 
Symptome: Pupillen eng. starr, WestphaPsches Zeichen, Analgesie an den 
Untersehenkeln. Pariisthesio an der linken Hand, Blasenparese. 
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36. Luis© Sch., 49j&hrige Schneiderin. Verheirathet mit 22 Jahren, 

1 Kind mit V4 Jahr an Kr amp fen gestorben, dann 1 Abort, von da an 
steriL (Mann lnderlich, Umgang mit anderen Frauen.) 27 Jahre lang schwerea 
Maschinen&hen, mit 42 Jahren Schmerz im Riicken, Schwindel, Erbrechen. 
Symptom©: Pnpillenungleich, lichtstarr, Knieph&nomensehr schwach,Giirtel- 
schmerz, Blasenparese. 

37. Marie Kr., 42jahrige Schneiderin, mit 18 Jahren verheirathet. 

1 uneheliches Kind von 2 Jahren gestorben, seitdem steril. Ca. 15 Jahre 
angestrengtes Maschinenahen, mit 27 Jahren lanzinirende Schmerzen in den 
Beinen. Symptome: Pnpillen eng, starr, Kniephanomen links schwach, Anal¬ 
gesic an den onteren Extremitaten, heftiger Kopfschmerz. 

38. Minna L., 32jahrige Schneiderin. Verheirathet mit 29 Jahren, 
steril, nie Maschine genaht; mit 30 Jahren heftiger Kopfschmerz. Sym¬ 
ptome: Pnpillen erheblich ungleich, starr, Kniephanomen vorhanden, lanzi¬ 
nirende Schmerzen, Analgesic der Beine, Giirtelschmerz, Kopfschmerz. 

39. Anna K., 38jahrige Kaufmannsfrau. Verheirathet seit 29. Jahre, 
steril, Infection im 23. Jahre, im 27. Jahre Jodkaliumcur. Neuropathisch 
belastet (Vater Potator, Bruder Paralytiker). Mit 26 Jahren Doppeltsehen. 
Intervall 3 Jahre. Symptome: Pupillen ungleich, starr, Opticusatrophie 
mit Amanro8e, Westphal’sches Zeichen, Analgesic an den nnteren Extre¬ 
mitaten, Romberg. — In der linken Inguinalgegend strahlige Narbe. Mann, 
der zngiebt, in den 20 er Jahren Gon. gehabt und damals mit Pat. verkehrt 
zu haben, jetzt ebenfalls Tabiker. 

40. HenrietteM., 34jahrige Schneiderin. Verheirathet mit 17 Jahren, 
verwittwet mit 22 Jahren, sexueller Verkehr fortgesetzt. 3 Kinder. An¬ 
gestrengtes, lang fortgesetztes Maschinenahen. Mit 32 Jahren heftiger 
Kopfschmerz, Schwache. Symptome: Pupillen ungleich, lichtstarr, West- 
phal’sches Zeichen, Giirtelschmerz, Romberg, Blasenparese — Verdachts- 
momente fiir Syphilis (Dr. 0. Rosenthal): Starke Kopfschmerzen, Alopecie, 
Schwellnng der Cervical-, Occipital- und Inguinaldriisen. 

41. Anna K., 32 jahrige Arbeiterin, verheirathet seit 19. Jahre. 3 Kinder, 

2 leben, 2 Abort©. Infection im 18. Jahre. Keine Maschinenarbeit. Im 
29. Jahre einseitige Ptosis. Bei den Infectionserscheinungen Theecur. 
Intervall 11 Jahre. Symptome: Pupillen ungleich, eine starr, die andere 
trage, WestphaPsches Zeichen, Analgesic der nnteren Extremitaten, Ataxie, 
Blasenparese. 

Die Betrachtung dieser 41 Falle ergiebt nun Folgendes: 

1. Beschaftigung. Wir finden darunter 24 Schneiderinnen, 
8 Kaufmannsfrauen, 1 Hebamme, 1 Waschfrau, 1 Portiersfrau, 1 Wasche- 
platterin, 1 Schlachtersfrau, 3 „Arbeiterinnen u , 1 Handelsfrau. Das 
Material ist zum tiberwiegenden Theile der hiesigen Ortskrankenkasse 
der Schneider entnommen. Daher die grosse Zahl der Kranken aus 
diesem Berufszweige. 

2. Lebensalter im Beginne der Krankheit. In 38 Fallen liess 
sich dasselbe mit der Sicherheit ermitteln, die man hierbei erwarten 
kann. Dannach fallen in das Alter von 25—30 Jahren 11 Falle, 
31—40: 16, 41—50: 9, 51—54: 3 Falle. Die jdngste Patientin war 25, 


Digitized by 


Google 



310 


XV. Kron 


die alteste 54 Jahre, als sich die ersten Erscheinungen der Tabes be- 
merklich maehten. Die meisten Falle liegen also auch hier zwischen 
dem 30. und 40. Jahre, entsprechend den Befunden von Erb, Eulen- 
burg, Mob ius u. A. [nach letzterem 1 ) ca. 2 / 3 ], Wir haben aber auch 
verhaltnissmassig nicht wenig (10 Falle) zwischen dem 25. und 30. 
Jahre zu verzeichnen. 

3. Civilstand. Es waren verheirathet 33, ledig 8. Von letzteren 
hatten 7 sexuellen Verkehr gehabt, fiir die tibrigbleibende (Nr. 1) 
ist dies in hohem Grade wahrscheinlich. 

4. Geburtsverhiiltnisse. Bei den 33 Verheiratheten bestand 
Sterilitat in 10 Fallen = 30,3 Proc. Fallt hier schon die grosse 
Zahl der sterilen Ehen auf, so nicht minder auch die Haufigkeit 
der Aborte, selbst wenn man die Gepflogenheiten der betreffenden 
Kreise nach dieser Rich tun g hin in Rechnung zieht, namlich 37 gegen 
84 rechtzeitige Geburten, ganz besonders aber die Sterblichkeit der 
Kinder unter einem Jahre, 22 von 27 Todesfallen ==81,5 Proc. Die 
Erklarung dafiir fiuden wir in der 

5. Aetiologie. Ich benutze hier das bekannte Schema Erb’s. 

Danach fand sich 

Syphilis allein.14mal = 34 Proc. 

(Fall 3. 4. 7. 8. 11. 14. 21. 26. 27. 31. 32. 34. 39. 41) 

Syphilis und neuropathische Disposition . . . 2mal (Fall 12 u. 28) 

Syphilis und korperliche Anstrengung und Er- 

kaltung.lmal (Fall IS) 

Syphilis und Erkaltung.lmal (Fall 24) 

i. S. 18 Falle mit Syphilis 
= 44 Proc. 

Dazu kommeu noch 3 Falle (10. 23. 35) mit wahrscheinlicher 
Syphilis allein und 2 (15 und 17) mit wahrscheinlicher Syphilis und 
korperlicher Anstrengung. Rechnen wir diese Falle, in denen doch 
eigentlich kaum ein Zweifel obwaltet, noch hinzu, so erhalten wir 
23 Falle = 56 Proc. mit Syphilis in der Vorgeschichte. 

Weiterhin siud 7 Falle verzeichnet, in denen keine Syphilis nach- 
zuweisen war, aber auch keine andere Ursache. Der Umstand, 
dass alle 7 Verdachtsmomente, zum Theil erheblicher Art, bieten, lasst 
sie keineswegs zweifellos erscheinen. Es sind dies Fall 1. 2. 5. 6. 16. 
20. 38. Ferner liegen 5 Falle mit anderen Ursachen, aber auch ge- 
wissen Verdaclitsmomenten vor: Fall 19. 33. 36. 37. 40. 

Ich recline diese 12 Falle nicht hinzu, mochte aber doch nicht 
unterlassen, auf sie hinzuweisen. 

li Uehor die Tabes. Berlin 1807. 
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An atiologischen Momenten ausser der Syphilis finden wir: 


Korperliche Anstrengungen.7mal (Fall 20. 

25. 29. 33. 36. 37. 40) 

„ „ und Erkaltung .... lmal (Fall 22) 

,, „ und Disposition .... lmal (Fall 19) 

Trauma (?).lmal (Fall 9) 

Erkaltung.lmal (Fall 13) 


Wir sehen also trotz der Sprodigkeit des Materials die anderen 
moglichen Ursachen yor der Syphilis ganz erheblich in den Hinter- 
grund treten. 

In dem Fall 9 hat vor dem Unfall bereits Blasenstorung bestanden, 
er bestatigt also nur die von Mendel 1 ) erhartete Thatsache, dass Trauma 
nicht zur Tabes ftihrt. 

Neuropathisehe Disposition ist nur 3mal verzeichnet, Erkaltung 
4mal, allein nur lmal. Dass letztere hier so selten in der Anamnese 
auftritt, ist auf die Art des Materials zuriickzuflihren. Im Leben von 
meist auf die Stube angewiesenen Personen spielt dieses Moment 
keine Rolle. Unter unseren Schneiderinnen findet sich thatsachlich 
nur eine, die sich an auch nur einmalige starke Durchnassung und 
Erkaltung erinnerte (Fall IS). Dafiir liefert wieder die Rubrik der 
korperlichen Anstrengung eine Ziffer, der hier ausser der Syphilis 
allein noch Beachtung zu schenken ist. Wir finden diese Schadlich- 
keit lOmal, theils allein, theils in Verbindung mit anderen erwahnt, 
und zwar 8mal als anhaltendes Maschinenahen. Dass diese Beschaf- 
tigung verschiedentlich in ursachlichen Zusammenhang mit der Tabes 
gebracht worden, ist bekannt. 1882 theilte 0. Guelliot 2 ) zwei solcher 
Beobachtungen aus Lancereaux’s Klinik mit. Ein weiteres Beispiel 
finden wir bei Webber 3 ), dann bei M. Bernhardt 4 ). 

Nach der Ansicht dieses Autors kann die dauernde Erschfitterung 
der Beine und des unteren Rumpfabschnittes sehr wohl zu Verande- 
rungen im Marke Veranlassung geben. Es sei aber doch auffallig, dass 
trotz der grossen Verbreitung der Nahmaschine und der grossen Zahl 
von Individuen, die sich durch anhaltende Beschaftigung mit derselben 
ihren Lebensunterhalt erwerben, so relativ wenig an Tabes erkranken! 
Guelliot hatte die Entwicklung des Leidens bei solchen Arbeiterinnen 
auf die sensible Reizung, welche die fortwahrende Bewegung der 
Beine hervorrufe („Trepidation“) bezogen, wahrend er auf die angeblich 


1) Deutsche Medicin. Wochenschrift. 1897. Nr. 7. 

2) L’union m6dicale. 1882. Nr. 2, 3, 4. 

3; The Boston med. journ. 106. 1882. 

4) Zur Aetiologie der Tabes. Neurol. Centralblatt. 1890. S. 710. 
Deatoche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XII. Bd. 22 
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dabei entstehende sexuelle Erregung keinen Werth legte. Auch De- 
caisne 1 ) war zu dem gleichen Resultate gelangt: unter 335 Maschinen- 
naherinnen hatten sich nur 68 gefunden, die angaben, durch das 
Arbeiten geschlechtlich gereizt zu werden. Anders Lancereaux* 2 ), 
dessen Ansieht dahin geht, Tabes finde sich unter Weibem fast aus- 
schliesslich bei Prostituirten oder solchen Frauen, die in Folge ihrer 
Beschaftigung (Maschinenahen) ihre Sexualorgane derErregungaussetzen. 

Falle von Tabes bei Maschinenarbeiterinnen finden wir dann noch 
inverschiedenenStatistiken, so einen beiEulenburg 3 ), drei beiHlubek, 
einen bei Friedrichsen, einen bei Leyden 4 ). 

In meinen 24 Fallen sind 19mal Notizen gemacht worden, ob 
Maschinenahen stattgefunden hatte oder nicht. Ich stelle diese Falle 
der Uebersicht wegen zusammen: 

I. Falle mit Maschinenahen. 


Fall 

Maschineniihen 

i 1 

Syphilis 

Andere Ursachen 

3~ 

Nur im ersten Jahre der Ehe. 1 

sicher 

— 

10 

6 Jahre, dann ebensolange 
vor Ausbruch der Tabes 
nicht mehr. 

wahrscheinlich 


15 

Viel. 

walirscheinlich 

Gemuthsbewegungen, An- 
strengung durch Unter- 
richt. 

17 

Viel. 

wahrscheinlich 

Neuropathische Belastnng. 

18 

Viel. 

sicher 

Einmalige Erkaltung. 

19 

Nur ein Jahr vor Ausbruch 
der Tabes. 

wahrscheinlich 

Neuropathische Belastung. 

25 

Viel, S Jahre. 

— 

— 

29 

11 Jahre, aber nur 1 Jahr 
vor Beginu der Tabes. 

— 

— 

30 

2 Jahre, nur ein Jahr vor Be- 
| ginn der Tabes. 

— 

— 

83 

Viel (ca. 9 Stunden taglich 

7 Jahre lang). 

verdachtig 

— 

36 

Viel (20 Jahre). 

verdiiehtig 

— 

37 

Viel (14—15 Jahre). abereben- 
so lange auch tabisch. 

verdachtig 

— 

40 

Viel (9 Jahre). | 

verdachtig 

— 


1) La machine a condre et la santc des ouvrifcres, Annales d'hygiene 
publ. 1K7<». S. in'). 

2) Transactions of the international mod. Congress. London 1881. II. S. 32. 

3) Virchow's Archiv. 1SS5. 

A) Arbeiten aus der I. med. Klinik. 1SSS/89. 
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Also unter 13 Fallen 7, hochstens 8, wenn man Nr. 10 noch mit 
hinzurechnen will, in denen bis zum Beginne der Tabes angestrengtes 
Maschinenahen stattgefunden hatte. Unter diesen befinden sich 1 mit 
sicherer, 3 mit wahrscheinlicher Syphilis, 3 verdachtige. 

Wir verfftgen nun noch liber weitere 6 Kranke, die sich niemals 
mit Maschinenahen beschaftigt hatten, bei denen aber die Syphilis eine 
ganz erhebliche Rolle spielt: 

II. Falle ohne Maschinenahen. 


Fall 

Syphilis i 

Andere Ursachen 

7 

sicher 

— 

12 

Bicher 

neuropatliische Belastung. 

16 

verdachtig 

anstrengende Stickerei- 

20 

verdachtig 

arbeit. 

21 

sicher 

— 

28 

sicher 

neuropathische Belastung. 


Also zwei Drittel mit sicherer Syphilis, ein Drittel mit Verdacht 
darauf. Die tibrigen Schadlichkeiten sind von untergeordneter Be- 
deutung. 

Wir konnen diese kleine Tabelle noch weiter ausdehnen und auch 
diejenigen Falle hinzurechnen, in denen so wenig Maschinenarbeit ge- 
leistet worden ist, dass sie fur die Entstehung der Tabes nicht ver- 
antwortlich gemacht werden kann. Es sind dies (s. die erste Tabelle) 
5, darunter 1 mit sicherer, 1 mit wahrscheinlicher Syphilis, 1 ver¬ 
dachtig. Dann hatten wir also unter 11 Fallen 5 mit sicherer, 1 mit 
wahrscheinlicher Syphilis und 3 verdachtige. Diesen stehen 8 mit an- 
haltendem Maschinenahen gegenfiber, unter denen sich aber nur einer 
[Fall 25] befindet, bei dem ffir Syphilis keine Anhaltspunkte vorlagen. 
Die Schadlichkeit, die in 6 Fallen, in denen die Maschine nie benutzt 
worden ist, maassgebend erscheint, kehrt in fast alien anderen wieder. 
Es ist demnach gewiss gerechtfertigt, bei der Mehrzahl in der Syphilis 
die eigentliche Grundlage der Tabes zu sehen. 

Um den Ueberblick liber das Verhaltniss der Nahmaschinenarbeit 
zur Aetiologie der Tabes zu erweitern, habe ich eine grossere Anzahl 
nicht tabischer nervenkranker Naherinnen zum Vergleiche herange- 
zogen. Ich wahlte hierbei solche zwischen dem 30. und 50. Lebens- 
jahre, einige wenige darliber, aber nicht fiber 55 Jahre aus, um in 
den Grenzen desjenigen Lebensalters zu bleiben, in denen sich die 
Tabes entwickelt. 

22* 
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Mit Recht fordert Hermanides 1 ) ein solches Vergleichsverfahren, 
das librigens auch schon von Erb 2 ) in seiner bekannten Gegenstatistik 
angewandt worden ist. Es sind 74 Falle (yorzugsweise Neurasthenic, 
dann Hysterie, Neuralgien etc.). 4 darunter waren sicher syphilitiscb, 
1 verdachtig, zusammen 6,8 Proc. 46 = 62 Proc. haben angestrengt, 
mindestens 5 Jahre lang, vielfach weit langer, bis zu 22 Jahren Ma- 
schine genaht. Es handelt sich hier stets um die Fussmaschine. Hand- 
maschinen werden von Berufsarbeiterinnen so gut wie nie benutzt 
Weiter verffige ich durch die Gfite einiger Collegen fiber 60 Falle 
von nicht nervenkranken Patientinnen derselben Krankenkasse, eben- 
falls in dem genannten Alter. Von diesen haben 39 = 65 Proc. minde¬ 
stens 5 Jahre hindurch schwere Maschinenarbeit verrichtet Zusammen 
mit den ersteren sind es also 134 Falle, darunter 85 Maschinennahe- 
rinnen = 63 Proc. Diese Zahl gestattet wohl die Annahme, dass die 
Tabes unter Schneiderinnen sehr viel haufiger sein mfisste, wenn der 
Nahmaschine eine directe Einwirkung auf die Entstehung dieses Leidens 
zugeschrieben werden konnte. Man beachte hierzu, dass die Orts- 
krankenkasse der Schneider ca. 24000 weibliche Mitglieder besitzt, von 
denen gewiss die Halfte, unseren Erhebungen nach wahrscheinlich 
weit mehr, sich in intensiver Weise mit dem Treten der Nahmaschine 
beschaftigt. Wir dfirfen danach w^ohl den Schluss, den wir zunachst 
nur auf unsere Falle angewandt haben, verallgemeinern und der Nah- 
maschinenarbeit an sich fiberhaupt den Platz unter den Tabesursachen 
streitig machen. Dam it fallt aber wieder ein Factor, der ffir die 
Aetiologie dieses Leides in Anspruch genommen worden ist. Um so 
enger ziehen sich die Kreise um dasjenige Moment zusammen, das den 
meisten Fallen seinen Stempel aufdrfickt, die Syphilis. Redlich hat 
die Ansicht ausgesprochen, dass fur eine kleine Zahl von Fallen andere 
infectios-toxische Processe als der Syphilis gleichwerthig, wie auch 
Erkaltungen und Trauma in Betracht kommen, ferner, dass ftr die 
Entwicklung der Tabes, besonders ffir deren progressiven Charakter, 
noch weitere Hiilfsmomente, in erster Linie Ueberanstrengungen, spe- 
ciell der unteren Extremitaten und Erkaltungen mitzusprechen haben. 
Unser Material liefert ffir alles dies keine Stfitzpunkte. — Man hat 
auch verschiedentlich die Quecksilberbehandlung der Syphilis mit 
argwohnischen Augen betrachtet, was aber ebenso oft, erst jfingst 
wieder von Erh :t ), zurfickgewiesen worden ist Es sei hier an Four- 


]) Virchow’s Archiv 14 S. 

2) Die Aetiologie der Tabes. Volkmann’s klinische Vortrage. Nr. 53. 
S. 521. 

3) Deutsche Zeitsckrif’t f. Nervenheilkunde. Bd. 11. 1897. S. 261. 
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nier’s bekannte Statistik 1 ) erinnert, nach der die Zahl der spateren 
Tabiker um so mehr abnimmt, je energischer und langer die Queck- 
silberbehandlang gewesen ist. So steben z. B. 108 Tabikern, die eine 
solche imr 3—7 Monate gebraucht haben, 12, die 2 Jahre, 6, die 3, 
nor 2, die 4 Jahre darunter gehalten worden sind, gegenttber. 

Die Achillesferse dieser Aufstellung ist dem grossen Kliniker 
freilich nicht entgangen; man konnte namlich entgegnen, die Zahl der 
nor kurze Zeit behandelten Syphilitiker sei die grossere, deshalb mhssen 
sie auch unter den spateren Tabikern mit der grosseren Ziffer ver- 
treten sein. Fournier lasst diesen Einwurf allerdings nicht zu. 
Derselbe wird auch durch die sich neuerdings geltend machende An- 
sicht in den Hintergrund gedrangt, dass die Tabes gar nicht mit Vor- 
liebe der mangelhaft behandelten Syphilis folgt 

Nach Collins 2 ) scheint weder grtodliche Behandlung der ur- 
sprnnglichen Lues die Entwicklung der Tabes zu verhindem (was ja 
auch schon Fournier und Erb beobachtet haben), noch ungenttgende 
sie zu befordern. Redlich schliesst sich dieser Annahme an. 

Einen weiteren Einblick in diese Yerhaltnisse suchte ich dadurch 
zu gewinnen, dass ich die Intervalle zwischen Syphilis und Tabes 
trennte, je nachdem Quecksilber gebraucht worden ist oder nicht 
Unter meinen 23 weiblichen Tabikern mit sicherer oder fast 
sicherer vorangegangener Syphilis liess sich 21mal das Intervall mit 
mehr oder weniger Genauigkeit bestimmen. 

L Falle mit Quecksilberbehandlung. 


Fall 

Curen 

Intervall 
in Jahren. 

4 

Injectionscur im Beginne der Infection 

9 

8 

„ danach Pillen 

10 

14 

„ spater kurz Jodkalium und Einreibungen 

4 

21 

3 Wochen Schmiercur beim Exanthem, danach y 4 Jahr 

bald nach 


Jodkalium 

dem Exan¬ 
them. 

25 

Lyectionscur im Beginne der Lues, Schmiercur beim 
Recidiv 

5 

31 

Injectionscur bei Roseola 

3 


1) Enqudte sur la pr^tendue action tab^tog^ne du traitement mercurial. 
Gazette hebdom. 1891. S. 606. 

2) The influence of anti-syphilitic treatment etc. The Post Graduate. XI. 
8. 287. Referirt im Neurol. Centralblatt. 1897. S. 276 (das Original war mir 
leider nicht zuganglich). 
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II. Falle ohne Quecksilberbehandlung. 


Fall 

1 3 

1 11 

10 

12* 

15* 

17 

18* 23 

24 

27 1 

28 

39* 

41* 

Intervall- 

jahre. 

j 20 

13 

2 

6 

11 

3 

3 18 

17 

sehri 

knrz 

9 

3 

11 


(Die mit * bezeichneten Falle haben erst nach sicherem Ausbruch der 
Tabes kurze Inunctions- oder Jodkaliumscuren gebraucht.) 

Zwei Falle (Nr. 7 und 34) sind im Beginn der Infection mit Jod- 
kalium behandelt worden. 

Die Intervalle betrugen hier 6 und 4 Jahre. Die Intervalle sind 
danach bei den nicht behandelten Fallen im Allgemeinen langer; in 
6 von 13 betragen sie 10—20 Jahre, wahrend sie sich in den behan¬ 
delten kein Mai iiber 10 Jahre erheben. 

Die geringe Zahl der Falle veranlasste mich, auch mein Material 
an mannlichen Tabikern auf diese Frage hin zu priifen. Ich verfuge 
hier ttber 37 mit Voraufgang von sicherer Syphilis oder als hart be- 
zeichnetem Schanker. 

I. Falle mit iiblicher, zum Theil energischer Quecksilber¬ 
behandlung i. Sa. 22. 

Intervalle: 2, 5 (3 mal), 6 (4 mal), 7 (2mal), 

8,9 (3 mal), 10, 11, 12, 13, 17, 18 (2 mal), 

22 Jahre. 

Im Mittel 9,6 Jahre. 

II. Falle ohne Quecksilberbehandlung i. Sa. 15. 

Intervalle: 2,7 (3 mal), 10, 11, 12 (2 mal), 

13, 20 (3 mal), 21, 23 Jahre. 

Im Mittel 13 Jahre. 

Also auch hier die meisten grosseren Intervalle bei den nicht be¬ 
handelten Fallen. Stellen wir die grossten (20 Jahre und dartiber) 
zusammen, so finden wir sie in 

Tabelle I 1 mal, 

„ II 5 mal. 

Umgekehrt zeigen sich die kleiuen Intervalle (bis zu 10 Jahren) in 
Tabelle I 13 mal, 

„ 11 5 mal. 

Wir sehen somit die grossere Zahl der langsten Intervalle bei den 
nicht behandelten, die der kurzesten bei den mit Quecksilber behan¬ 
delten Tabikern. Nehmen wir einer Berechnung Friedrichsen’s *) 
gemass die mittlere Grosse des Intervalls mit 9 Jahren an, so erhebt 

1) 1. c. 
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sich die Mehrzahl der nicht behandelten Falle (zum Theil weit) liber 
dieses Maass, wahrend sich die Mehrzahl der behandelten damn ter 
halt. — Es ware nun moglich, dass in den Fallen mit den klirzeren 
Intervallen zufallig gewisse, den Ausbruch der Tabes beschleunigende 
Htilfsursachen vorhanden gewesen sind. Solche haben aber bei den 
hier in Betracht kommenden 15 Kranken mit Quecksilberbehandlung 
7 mal gar nicht vorgelegen, in den 4 Fallen mit einem Intervall bis zu 
5 Jahren 3 mal nicht. 

Bei den Kranken, denen kein Quecksilber einverleibt worden ist, 
sind tiberhaupt nur 4 mal Schadlichkeiten ausser der Syphilis angegeben. 
Davon fallen 3 auf Falle mit Intervallen von 10—20 Jahren, und nur 
einer auf ein solches von 7 Jahren. Von dieser Seite kann der Unter- 
schied also nicht herriihren. Nun konnte erwartet werden, dass die 
besonders lange und energisch behandelten Syphilitiker auch besonders 
frtih zur Tabes gelangt seien. Thatsachlich finden sich unter unseren 
12 Fallen dieser Art 10 mit den klirzeren Intervallen, 2 mit 5, 4 mit 
6, je 1 mit 8 und 9, 2 mit 10 Jahren. 

Selbstverstandlich ware es voreilig, aus diesen doch nur kleinen 
Zahlen verallgemeinernde Schliisse ziehen zu wollen, das muss einem 
beweiskraftigeren Materiale iiberlassen bleiben. Es darf auch nicht 
ubersehen werden, dass das Intervall kaum je scharf abzugrenzen, 
dass mit Idiosyncrasie und Disposition zu rechnen ist, die Zahlen- 
unterschiede sind aber doch zu auffallend, um nicht dem Gedanken 
Raum zu geben, dass die Tabes bei unseren Kranken der normal, 
bez. energisch behandelten Syphilis im Allgemeinen schneller gefolgt 
ist, als der nicht behandelten. Jedenfalls wiirde das Resultat die 
Ansicht Collin’s stlltzen. — Wenn das Quecksilber iiberhaupt eine 
Rolle bei der Entwicklung der Tabes spielt, so kann dies allerdings 
nur so zu verstehen sein, dass es als antiplastisches, im Sinne Edin¬ 
ger's 1 ) ersatzstorendes Agens der specifischen oder postsyphilitischen 
Toxinwirkung die Wege ebnet. Ein vorsichtiges Regimen wird diese 
Schadlichkeit gewiss auf ein Minimum reduciren. So lassen sich die 
gtinstigen Erfolge, die Erb u. A. mit der Quecksilberbehandlung bei 
Tabes erzielt haben, sehr wohl mit der genannten Anschauung in Ein- 
klang bringen. — Es gehort aber wohl ausser der Syphilis und den 
depotenzirenden Momenten noch ein drittes dazu, um die Entstehung 
der Tabes herbeizuftihren, das ist die erst ktirzlich wieder von Bene¬ 
dict 2 ) betonte Disposition, die in den betreffenden sensiblen Neu- 

1) Eine neue Theorie iiber die Ursachen einigcr Nervenkrankheiten. Volk- 
mann’s klinische Vortrage. 1894. Nr. 6. 

2) Verhandlungen des internat. med. Congr. zu Moskau. Neurol. Central- 
blatt. 1897. Nr. 18. S. 875. 
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ronen einen Locus minoris resistentiae schafft Sonst wtirde die Syphilis, 
deren Ausbreitung von Erb *) auf 12,1 Proc., von A. Blaschko 2 ) 
auf 10—12 Proc., also nahezu gleich geschatzt wird, haufiger Tabes 
im Gefolge haben. 

Bis hierher haben wir uns bei unserem Versuche, einen, wenn auch 
nur bescheidenen, Beitrag zur Lehre von dem syphilitischen Ursprung 
der Tabes zu liefern, lediglich der Statistik bedienen miissen. Wenden 
wir uns jetzt zur Einzelbetrachtung unserer Beobachtungen, so fallen 
einige ins Auge, die beredter flir den Zusammenhang der beiden Leiden 
sprechen, als Zahlen. Es sind dies zunachst die Falle von Tabes oder 
Tabes und Paralyse bei Ehepaaren. 

Wir besitzen in der Literatur eine ganze Reihe solcher Mit- 
theilungen, so von v. Strtimpell 3 ) (Mann und Frau typische Tabes, 
beide luetisch), von Goldflam 4 ) (ebenso), dann von Erb 5 ), ganz be- 
sonders von Mendel 6 ), der 18 Falle von Tabes, Paralyse, oder Tabes 
und Paralyse eigener Beobachtung zusammeugestellt hat, unter denen 
8mal beide Ehegatten, 5mal nur der Ehemann syphilitisch gewesen 
waren. 

Meine Krankengeschichten weisen 2mal Tabes bei Ehegatten auf: 
Fall 31 und 39. Im ersten Falle hatte der Mann zugegeben, syphilitisch 
gewesen zu sein. Derselbe zeigte refleetorische Starre der erheblich 
ungleichen Pupillen, einseitige Abschwachung des Kniephanomens, aus- 
gebreitete Pariisthesien. Typische Tabes war auch bei dem Manne der 
zweitenPatientin zu eonstatiren (refleetorischePupillenstarre, Westphal- 
sches Zeichen, Blasenparese, Impotenz, Hypalgesie); er gab nur einen 
Tripper anfangs der 20er Jahre zu (hatte aber spater mehrfach Iritis), 
inficirte damals seine Braut. Bei zwei weiteren Fallen (15 und 23) 
wurde angegeben, dass der Ehemann an Dementia paralytica gestorben 
sei. In Fall 15 ist derselbe syphilitisch gewesen („Beulen“ auf dem 
Kopf, Iritis). DieEhe wurde wegen Ansteckung derPatientin geschieden. 
Fall 23 giebt liber Syphilis des Mannes keine Auskunft, doch kann 
man aus den Geburten der Frau Verdacht schopfen. Die Infection 
dlirfte eventuell nach dem ersten Kinde erfolgt sein. 

Einen weiteren Anhaltepunkt flir den syphilitischen Ursprung der 
Tabes finden wir in den Fallen mit spater Infection und spater Tabes. 
Wir haben oben 2 dieser Art kennen gelernt. In Fall 14 bekam die 

1) Die Aetiologie der Tabes. 

2> Syphilis und Prostitution. Berlin 1S93. 

3) Neurologisehes Centralblatt. 1SSS. S. 122. 

1 1 Deutsche Zeitschril’t t’iir Nervcnheilkuude. 1892. 

5) Die Thcrapie der Tubes. 

(i) Neurologisehes (Vntralblatt. 1S95. S. 335. 
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48jahrige bis dahin gesunde Frau, Mutter you 8 Kindera, durch den 
Kuss eines Pensioners ein Ulcus durum auf der Lippe, im 52. Jahre 
begann die Tabes. Der andere Fall (26) betrifft eine Hebamme, die 
sich im 45. Jahre am Finger inficirte und mit 50 Jahren an Tabes 
erkrankte. [Beispiele von vorausgegangener specifischer Fingerinfection 
bei Tabikem finden wir z.B. bei Althaus l ) (Arzt), bei Eulenburg 2 ) und 
Hlubek 3 ) (Hebammen).] Andere Anhaltspunkte fehlen in beiden Fallen. 

Ftir noch bei der Tabes bestehende Syphilis habe ich nur einige 
Belage: Fall 18 und 21, dazu noch Fall 40 mit gewissen Verdachts- 
momenten. 

Was die einzelnen Symptome unserer Falle anbetrifft, so stehen 
unter den lnitialerscheinungen die lanzinirenden Schmerzen wie ge- 
wohnlich im Vordergrunde, 22mal unter 37 Fallen, in denen die Ana- 
mnese fiber den Beginn Auskunft gab, = ca. 60 Proc. (Leimbach 4 ) hatte 
unter Erb’s Material 88,25 Proc. gefunden.) Typische Migrane ist nur 
einmal als Anfangs-, einmal als spateres Symptom verzeichnet. Nach 
Berger 5 ) und Oppenheim 6 ) (letzterer hat unter 85 Tabeskranken 
12 mit Migrane, darunter 10 Frauen, beobachtet), waren mehr Falle 
zu erwarten gewesen. 3mal hat Schwache eines Beins, ebenso oft 
Augenmuskellahmung, lmal GUrtelschmerz die Scene erftffhet, 2 mal 
wurden Parasthesien, lmal gastrische Krisen, 4mal cephalische Sym- 
ptome (Bewusstlosigkeit, Schwindel, Kopfschmerz) angegeben. 

Besondere Aufmerksamkeit wurde dem Ulnaris- und Peroneus- 
symptom geschenki 

Seitdem Biernacki 7 ) dieUnempfindlichkeit des Nervus ulnaris auf 
Druck in den Sulcus ulnaris als ein Attribut der Hinterstrangsklerose 
gedeutet, ist diese Erscheinung verschiedentlich aufgesucht worden. 
Orschansky 8 ), der seine Untersuchungen an einem grossen Materiale, 
vomehmlich der Mendel’schen Poliklinik angestellt hat, ist zu der 
Ueberzeugung gekommen, das Ulnarissymptom sei nichts Charak- 
terisfcLsches ftir Tabes. Dem gegentiber ist esSarbd 9 ) wieder gelungen, 
unter 15 Tabikern 11 mit doppelseitiger Ulnarisanalgesie und ebenso- 
viele mit doppelseitiger oder einseitiger Peroneusanalgesie zu finden. 


1) The British medical journal. 1884. Nr. 31. 

2) a. a. 0. S. 18. 

3) a. a. O. 

4) Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde. XX. 1889. S. 131. 

5) Berliner arztliche Zeitschrift. 1884. Nr. 13. 

6) Berliner klinische Wochenschrift 1884. S. 603. 

7) Neurol. Centralblatt. 1894. S. 242. 

8) Ueber die Ulnarisanalgesie als Tabessymptom. Berliner Dissertation. 1896. 

9) Neurol. Centralblatt 1896. S. 351. 
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Unter den tibrigen Fallen war die Empfindlichkeit der betreffenden 
Nerven nur in einem normal, sonst wenigstens herabgesetzt. 

Von unseren Fallen ist in 22 auf das Ulnarissymptom, in 12 gleich- 
zeitig auf das Peroneussymptom geachtet worden: das erstere war 
14mal, das letztere 12mal nachzuweisen. Diese Zahlen fallen um so 
mehr ins Gewicht, als sowohl Hess 1 ) wie Sarbo 2 ) darauf aufmerksam 
gemacht haben, dass das Ulnarissymptom bei Frauen seltener ist, was 
Sarbo auf die grossere Empfindlichkeit derselben bezieht. 

Die Gegenprobe wurde an 57 Patientinnen mit verschiedenen 
functionellen Storungen angestellt. Hier war das Ulnarissymptom nur 
4mal anzutreffen. Danach diirfte demselben eine gewisse Bedeutung 
dooh nicht abzusprechen sein. — 

Eine eigenartige Erscheinung zeigt Fall 39. Diese Kranke mit 
doppelsei tiger to taler Opticusatrophie hat seit 2 Jahren einen Tag einen 
dunklen, den anderen einen hellen (grauen) Schein vor den Augen. 

Der Wechsel dieser Tage ist ein ganz regelmassiger. Der ,,graue 
Tag“ beginnt gegen 4 Uhr Morgens und halt fast genau seine 24 Stunden 
an, um dann wieder dem „schwarzen Tage“ Platz zu machen. Ich 
bin diesem Symptom bisher nur einmal begegnet. Der Fall betrifft 
einen 56jahrigen Collegen mit Amaurose in Folge von (nicht tabischer) 
retrobulbarer Neuritis. Auch hier vollzieht sich der Wechsel des „hellen“ 
und „dunklen“ Tages seit Jahren mit grosster Gleichmassigkeit Eine 
heftige Gemuthsbewegung hatte den Anstoss dazu gegeben. In dem 
erstgenannten Fallekonnte kein Grund angefiihrt werden. Diese Patientin 
befindet sich an dem grauen Tage wohler, der andere Kranke leidet 
dagegen schwer unter dem hellen, an dem er gleichsam in blendenden 
Schnee sieht. Wir haben es hier wo hi mit einem functionellen Reiz- 
zustande zu thun. Die fast auf die Uhr eingestellte Regelmassigkeit 
des Intermittirens erinnert an gewisse hysterische Zustande. 

Einige seltenere Complicationen mogen hier noch Beachtung finden: 

1. mit Basedo w’scher Krankheit (Fall 17). Joffroy 3 ) rechnet 
nur die ausgebildeten Formen zu den Complicationen, wahrend er die 
unvollkommenen als Tabessymptome deutet. In unserem Falle ist ein 
ausgepriigter Exophthalmus allerdings nicht vorhanden, doch lassen 
ihn die erhebliche Struma, die andauernde Pulsfrequenz yon 120, die 
Schweisse, die Abmagerung, die Herabsetzung des Leitungswiderstandes 


1) Neurol. Centralblatt. Nr. 1. S. 40. 

2 1 a. a. O. 

3i Des rapports de l’ataxie locomotriee progr. et du goitre exophthalmique. 
(4a/.ette liebdom. 1SS9. 
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der Haut den klinischen Beitragen von Mobius *), Timotheef 2 ) u. A. 
wohl an die Seite stellen. Ob der in einem solchen Falle von P. Marie 
and 6. Marinesco 3 ) erhobene Befund (sjmmetrische Degeneration des 
solitaren Bfindels und der aufsteigenden Trigeminuswurzel) der Base- 
dow’schen Krankheit zukommt, wie diese Autoren annehmen, oder ob 
er eine Manifestation der Tabes ist, diirfte erst durch weitere Be- 
obachtungen entschieden werden. — 

2. mit Diabetes mellitus (Fall 13). Hier kann bekanntlich 
ein diagnostischer Irrthum dadurch hervorgerufen werden, dass sicb im 
Verlaufe eines Diabetes Neuritiden entwickeln, die einen tabesahnlichen 
Symptomencomplex vortauschen. Im vorliegenden Falle hatte sich 
aber der jetzt seit Jahren bestehende Zuckergehalt (anhaltend bis 4,3 
Proc.) erst gezeigt, nachdem schon langst Pupillenstarre, Opticus- 
atrophie etc. festgestellt war. In Oppenheim’s Fall 4 ) fand sich nur 
0,7—1, 3 Proc., in Reumont’s 5 ) auch nur bis 1 Proc. Zucker. 

3. mit Bulbarparalyse (Fall 1). DieBeobachtung dieser seltenen 6 ) 
Complication konnte leider nur kurze Zeit hindurch stattfinden. 

4. mit traumatischer Hysterie (Fall 9). 

Wir konnen unseren Gegenstand nicht verlassen, ohne ein Argu¬ 
ment zu bertihren, das verschiedentlich (Eulenburg, Edinger, Her- 
manides u. A.) gegen den Zusammenhang von Tabes und Syphilis in 
die Wagschale geworfen worden ist: die Seltenheit der Tabes 
bei den Prostituirten, die doch so ungemein haufig von Syphilis 
befallen werden. Edinger 7 ) erklart dies im Sinne der Functionstheorie 
mit der mehr sitzenden Lebensweise dieser lndividuen, Redlich 8 ) ist 
der Ansicht, es liege zum Theil daran, „dass in dem Alter, in dem die 
Frauen an Tabes erkranken, die Zeiten der Prostitution langst voruber 
sind und in der Anamnese letztere moglichst versteckt wird“. — Viel- 
leicht hat man auch die Krankheit hier nur so haufig vermisst, weil 
man ausgebildete Formen erwartete, die sich bei dem langsamen Ver¬ 
laufe der Tabes allerdings erst in spateren Jahren zeigen konnen. 

Bei dieser Sachlage erschien es mir nothwendig, die Tabes unter 
den Prostituirten direct aufzusuchen. Ein dazu geeignetes Material 


1) Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde. Bd. I. S. 400. 

2^ Berliner Dissertation. 1893, 

3) Revue neurologique. 1893. S. 10. 

4) Berliner klinische Wochenschrift. 1885. S. 815. 

5) Berliner klinische Wochenschrift. 1880. S. 207. 

6) Charcot, La syndrome paralysie labio-glosso-laryngde progr. dans le 
tabes. Le Progrfcs medical. 1893. 

7) 1. c. S. 106. 

8) 1. c. S. 129. 
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botmir die Station fttr geschlechtskranke Weiber im hiesigen stadtischen 
Obdach,die sich nuraus unter sittenpolizeilicher Control© stehenden, also 
gewissermaassen legitimirten Puellis publicis recrutirt 1 ) 

Es kamen zur Untersachong 184 Falle. Davon standen im Alter von 


14 

Jahren: 2 

35—39 Jahren: 1 

15—19 

,, 79 

40—44 

„ 2 

20—24 

» 67 

45—49 

„ 2 

25—29 

„ 16 

55 

„ 1 

30—34 

„ 13 

60 

» 1 


Wir entnehmen daraas zunachst, dass die Zahl der Prostituirten 
jenseits der 30 er Jahre, ja schon vom 25. an erheblicb abnimmt Dies 
k5nnte hier allerdings seinen Qrund darin haben, dass die meisten in 
diesem Alter ffir Syphilis schon immun sind and so znr Einlieferang 
in das Krankenhaas seltener Veranlassung geben. Ich verf&ge aber 
noch fiber eine andere Zahlenreihe, die mir Herr Bezirksphysikns 
Dr. Granier freundlichst Uberlassen hat: yon 221 Prostituirten, die 
zur gewdhnlichen arztlichen Untersuchung erschienen, standen im 
Alter von 


17—24 Jahren: 77 

25—29 „ 79 

30—34 „ 26 

35—39 „ 25 


40—44 Jahren: 10 
48 „ 3 

52 „ 1 


Also auch hier rapide Abnahme jenseits der 30 er Jahre. 

Unter den von mir untersuchten Prostituirten fanden sich non 
5 mit tabischen Symptomen: 

1. 27 Jahre: Pupillen reflectorisch starr, Blasenparese, Analgesie 
an den unteren Extremitaten, lanzinirende Schmerzen daselbst Vor 
11 Jahren Injectionscur in der Charit& 

2. 28 Jahre: Pupillen ungleich, reflectorisch starr, Kniephanomen 
einseitig sehr schwach. Ausgebreitete Analgesie an den unteren Ex¬ 
tremitaten und am Rumpfe. Vor 1 3 / 4 Jahren Schmiercur. 

3. 47 Jahre: Pupillen reflectorisch starr, lanzinirende Schmerzen 
in den Beinen. 

4. 47 Jahre: Pupillen reflect, starr, Romberg’s und Westphal's 
Zeichen, Blasenparese. — Vor 20 Jahren geschlechtskrank, nur ortlich 
behandelt 


1) Ich sage Herm Prof. G. Behrend und Herm Collegen E. Levin fBr 
ihr gefalliges Entgegenkommen auch an dieser 8telle meinen wfirmsten Dank. 
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5. 55 Jahre: Pupillen ziemlich eng, reflect, starr. Angeblich keine 
Syphilis. 

Da wir mit einem gewissen Intervall, im Durchschnitt (s. o.) 9 Jahre, 
zu rechnen haben, so brauchen wir auch hier, trotz der gewiss oft 
frfthen Infection dieser Individuen, den Beginn des Alters, in dem Tabes 
aufzutreten pflegt, nicht vor dem 25. Jahre anzunehmen. Dann scheiden 
aber 148 aus und haben nur 36 die oben genannten 5 Falle gestellt, 
d. i. 14 Proc. Tabes bei Prostituirten im tabesfahigen Alter. 

Diese gar nicht kleine Zahl bildet aber doch nur die unterste 
Grenze, da spater noch mehr der Tabes verfallen konnen. Der Procent- 
satz ist auch dann nicht gering, wenn wir alle 36 Prostituirte als 
syphilitisch inficirt betrachten, obwohl 10 davon nie eine Cur gebraucht 
haben wollen. 1 ) 

Sollten weitere Untersuchungen meine Erfahrungen bestatigen, so 
wird man auch diesen Einwand gegen den syphilitischen Ursprung der 
Tabes nicht wohl aufrecht halten konnen. 


1) Raff (Archiv f. Dermatologie. Band 36, S. 16), halt Lesser’s Ausspruch 
(Lehrbuch der Geschlechtskrankheiten. 1888. S. 302), jede Prostituirte werde 
syphilitisch inficirt, nicht fur zutreflend. Auch Sederholm und Wwedensky 
(beide citirt bei Raff) haben 35,6 bezw. 39,6 Proc. frei von Syphilis gefimden. 
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(Aus der Poliklinik des Herrn Prof. Oppenheim in Berlin.) 

Ueber einen Fall von isolirter motorischer Aphasie ohne 
Agraphie (subcorticale motorische Aphasie?). 


Von 

Dr. med. H. Idelsohn (Dorpat). 

Am 14. December 1897 wurde der Poliklinik ein Mann von 53 Jahren, 
Barbier, zugefuhrt, welcher seit dem 10. December 1897 die Sprache ver- 
loren hatte. Da der Kranke bereits vor 7 Jahren in derselben Poliklinik 
behandelt worden war, diirfte es von Interesse sein, einige Notizen nber 
sein damaliges Leiden und dessen Verlauf vorauszuschicken. Patient erkrankte 
zuerst im Mai 1891 plotzlich unter den Erscheinungen einer linksseitigen 
Gefuhlsstorung. Er will ein Gefiihl von Abgestorbensein der linken Extremi- 
t&ten gehabt baben; das Gesicht war verscbont, ebenso fehlten alle Allgemein- 
erscheinungen. Keine Bewusstseinsstorung, weder Kopfschmerz, Schwindel 
noch Erbrechen. Bei der am 16. October 1891 vorgenommenen Untersuchung 
bot Patient neben herabgesetzter Sells chiirfe eine linksseitige homonym© 
Hemianopsie, die besonders fiir Farben bestand, die linke Pupille erschien 
weiter als die rechte, die Reaction auf Lichteinfall war beiderseits tr&ge. 
Facialis und Hypoglossus waren frei, die Sensibilitiit im Allgemeinen normal 
bis auf eine etwas lebhaftere Schmerzemplindiing gegen Nadelstiche im linken 
Arm und linken Bein. Die Sehnenph&nomene waren links gesteigert, die 
Motilit&t imUebrigen normal. Das Ged&chtniss war etwas schw&cher geworden. 
— Patient gab zu, im Jahre 1870 ein venerisches Ulcus acquirirt zu haben, 
welches unter localer Behandlung in 2 Wochen abheilte, angeblich ohne 
Folgezust&nde. 

Die im Hinblick auf diese Angabe eingeleitete Innunctionscur beein- 
flusste den psychischen Zustand des Patienten giinstig, w&hrend die Hemi¬ 
anopsie bestehen blieb. 

Im August 1894 will Patient, als er sich vom Sopha erhob. gefuhlt haben, 
dass ihm der linke Arm und das linke Bein ,,fast wie gelfthmt u worden seien. 
Bei der jetzt vorgenommenen Untersuchung findet sich ein Nachschleppen des 
linken Beins und Haugenlassen des linken Arms, herabgesetzte Schmerz- 
empfindung auf der linken Seite, Parese des linken Facialis, tr&ge Licht- 
reaction der rechten Pupille und die linksseitige Hemianopsie. Am 5. De¬ 
cember 1894 stellt sich Patient wieder vor: die Hemiplegie hat sich unter 
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antisyphilitischer Behandlung fast ganz zuruckgebildet, dagegen zeigt die 
Hemianopsie fast keine Veranderung — Handbewegungen werden zwar in 
den linken Gesichtsfeldhalften wahrgenommen, doch werden Gegenstande 
and Farben in diesem Theile des Gesichtsfeldes nicht erkannt. 

Patient ging seinem Berufe nach bis zum 10. December 1897, an welchein 
Tage er ira Laufe des Vormittags ohne wesentliche Krankheitserscheinungen 
die Sprache allmahlich verloren haben soli. Die Frau giebt an, er habe in 
den letzten 14 Tagen in auffallender Weise krampfhaft gegahnt, auch soli 
er seit der Zeit verkehrt geschrieben haben. Am 10. December sei er ge- 
fallen und hatte sich leichte Verletzungen an der Wange zugezogen; ob er 
dabei einen Schwindelanfall gehabt hat, weiss Patient nicht anzugeben; es 
wnrde keine Bewnsstseinsstorung und keine Lahmung bemerkt. 

14. December 1897. Patient spricht gegenwartig gar nicht, da¬ 
gegen versteht er alles, was man zu ihm sagt, erkennt die Gegenstande 
und benutzt sie richtig. Nachsprechen ist unmoglich, ja es gelingt 
dem Patienten nicht einmal einen Laut hervorzubringen. Das 
Lesen geschieht mit Verstandniss (aber nur leise.) Patient schreibt fliessend 
die Antworten auf an ihn gerichtete Fragen nieder, nur ab und zu versetzt 
er einzelne Silben. „Regen, Schirm, Laterne, Schuthl, Morgenrothe, Barbier, 
Schefflisch, Ersebse,Messe, Messer, Restriteor (Restaurateur), Essen, Festarn. u 
Auch im Aifect bringt Patient ausser einem tonlosen Murmeln nichts hervor. 
Wahrend der Sprechversuche macht er Verlegenheitsbewegungen mit der 
rechten Hand. Das Gesicht ist, auffallend ausdruckslos, der Blick hat etwas 
Starres, beim Gradeaussehen macht sich eine leichte Divergenz der Bulbi 
bemerkbar. 

Im Uebrigen bietet der Patient keine besonderen Erscheinungen. Die 
Motilitat und Sensibilitat ist ungestbrt, die Hemianopsie hat sich 
in ihrem Charakter und ihrer Ausdehnung im Vergleich mit dem friiheren 
Befund nicht geandert. Ophthalmoskopisch findet sich eine geringeAbblassung 
der ausseren Papillenhalfte, links etwas mehr als rechts. 

Die Sprachstorung lasst sich auf suggestivera Wege nicht beeinflussen. 

28. December. Bei der klinischen Demonstration schreibt Patient iiber- 
raschend schnell und prompt die Antworten auf an ihn gerichtete Fragen 
an die Tafel. Nachdem er einige Zeilen geschrieben hat. beginnt er zuerst 
vom Wortlaut der dictirten Satze abzuweichen, so schreibt er: „es ist heute 
Regen“ statt „es regnet heute“, darauf beginnt er einzelne Silben zu ver- 
wechseln: „Festern“ statt Fens ter. .,Schellflischfosse‘‘ statt Schellfischflosse u. a. 
Auffallend ist jedoch, dass die Schrift an der Tafel weniger Fehler aufweist, 
als die yon dem Patienten zu Hause angefertigten Schriftproben. 

Der Patient erhielt Jodkalium in grosseren Dosen und erscheint nach 
8 Tagen bedeutend gebessert. Er spricht fast alleWorte, aber nicht zusammen- 
hangend. Fast alle vorgehaltenen Gegenstande werden prompt bezeicliuet, nur 
sagt er fur Spiegel „Vergrosserungsglas“, — ,.Schlusselbund“, ,.Pinsel“ „Uhr" 
richtig, fur Brieftasche zunachst „Buch“, nickt aber bestatigend, als das richtige 
Wort gesagt wird. Alle Aufforderungen werden gut ausgefuhrt. leichte Worte 
werden richtig nachgesprochen, bei schweren gelingt das Nachsprechen nicht 
vollkommen. Kleine Satze werden mit einiger Miihe leidlich nachgesprochen: 
,.Ich kann nicht ordentlicb sprechen, nicht ordentlich -schen**. Ueber seine 
Besserung sagt er: „4 Tage nach der Medicin konnte ich leichte Wbrter 
sagen 11 . Beim Sprechen macht er regelm&ssig Reibebewegungen mit der 
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rechten Hand, er l£sst zuweilen Satztheile, wie das Subject, Bindewort weg: 
z. B. sagt er statt „ich habe die meisten Kunden fortgeschickt“ — „die 
meisten Kunden fortgeschickt“. Das Wort „die Jahreszeiten“ kommt schnell 
und gut heraus. „Nein, ich habe nicht spazieren gegangen“. Die Besserung 
soil zwar allmahlich, aber doch sehr schnell vorgeschritten sein. 

Der Fall ist nach mehreren Richtungen hin von grossem Interesse. 
1st schon einmal die isolirte Aphasie ohne begleitende motorische 
Storungen als Ausdruck einer organischen Himerkrankung etwas 
Seltenes, so sind doch ganz besonders selten die Falle, in denen eine 
totale motorische Aphasie ohne jede Mobilitatsstorung in der 
rechten Korperhalfte besteht; ferner wird das Erhaltenbleiben der Schreib- 
fahigkeit bei motorischer Aphasie nur ganz ausnahmsweise beobachtet, 
auch ist die totale Aphasie, bei welcher nicht einmal einzelne Silben 
oder Wortreste erhalten geblieben sind, an und fiir sich ungewohnlich, 
und wiirde schon dieser Umstand neben der erhaltenen Schreibfahigkeit 
den Gedanken an eine functionelle Natur dieses Krankheitsfalles nahe- 
legen, wenn nicht, wie spater zu zeigen versucht werden soil, die An- 
nahme einer organischen Himerkrankung die einzig mogliche Deutung 
zuliesse. 

In der Literatur finden sich einige Falle, welche mit dem vor- 
liegenden einige Eigeuthumliehkeiten theilen, doch ist es mir mcht 
gelungen, einen ganz analogen Fall zu finden. So beschreibt Ogle 1 ) 
einen Kranken, der von Aphasie und rechtsseitiger Hemiplegie betroffen 
war, jedoch geniigend deutlich mit der linken Hand schreiben konnte. 
In dem bekannten Fall von Bonti 2 ) schrieb Patient trotz seiner 
motorischen Aphasie seine Krankengeschichte mit der rechten Hand 
nieder (die rechtsseitige Hemiplegie war noch im Lauf der Nacht fast 
ganz geschwunden). Einen iihnlichen Fall theilt Bastian 3 ) nach einer 
miindliehen Angabe von Dickinson mit, in welchem der aphasische 
und rechtsseitig hemiplegische Kranke „perfect u mit der rechten Hand 
schreiben kounte (Patient war in Bezug auf das Schreiben Ambidexter, 
sonstLinkshander!). Blocq 4 ) berichtet von einemKranken Fleury T s,bei 
dem reine motorische Aphasie ohne Agraphie bestand und dessen Section 
eine Liision der Broca'schen Windung ergab (Naheres ist nicht an- 
gegeben). Endlich findet sich der Fall, den Kostenitsch 5 ) unter Prof. 

1) Cit. n. Bastiau, The Lmnleian Lectures on some problems in connexion 
with aphasia and other speech defects. Lancet 3., 10., 24. April, 1. Mai 1897 
pg. 37. II. Lecture. 

2) Atlisia e sue Forme. Lo Speriment. 1886. II. Beob. 

3) 1. e. 8. 40. 

4) De l’aphasie sous-corticale, Gazette Mbdom. 1891. Mai. 

5) Deutsche Zeitsclirift fiir Nervenheilkunde. 1893. IV. S. 369. 
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Oppenheim’s Leitung klinisch und anatomisch beschrieben hat, in 
welchem ebenfalls die Schrift erhalten war. (Oppenheim 1 ) erwahnt 
denselben Fall in seinem Lehrbuch.) 

Ueber den Zusammenhang zwischen der motorischen Aphasie und 
Agraphie sind die Ansichten getheilt Nach der einen, weit verbreiteten 
Auffassung ware das Schreiben eine Function, welche an die Unver- 
sehrtheit der motorischen Sprachelemente in der Broca'schen Windung 
gebunden sei; wtLrde also das Broca'sche Centrum zerstort, so fehlten 
die far das Schreiben erforderlichen motorischen Sprachimpulse und 
es resultire daraus neben der motorischen Aphasie auch Agraphie. Einen 
geringeren, mehr indirecten Einfluss hatten die sensorischen Sprach¬ 
elemente im Schlafenlappen, die Klangbilder, deren Untergang neben 
derWorttaubheit eine partielle Schreibstorung, seltener vollige Agraphie 
zur Folge hatte. Trousseau meint, die Unfahigkeit zu schreiben, 
ginge der Unfahigkeit zu sprechen parallel; ahnlich spricht sich Hugh- 
lings Jackson und Gairdner aus. Nach Gowers „ist die Agraphie 
in der Regel absolut, selbst wenn die rechte Hand nicht gelahmt ist“. 
Von neueren Autoren aussern sich Wernicke, Dejerine, Wyllie 2 3 4 ), 
Mirallie und Monakow zu Gunsten dieser Annahme; so schreibt 
letzterer: „Die Agraphie ist nicht als eigentliche Bewegungsstorung (als 
corticale Ataxie oder dgL) aufzufassen, sie prasentirt sich vielmehr als 
eine hShere Form associativer Storung, mit anderen Worten, wenn der 
Aphasische selbst bei motorischer Intactheit seiner rechten Hand mit 
dieser nicht im Stande ist, auch nur einen einzigen Bucbstaben zu 
schreiben, so resultirt dies nicht etwa aus dem Verlust der kinasthe- 
tischen Empfindungen far die Schreibbewegung, auch nicht aus der 
Unfahigkeit, die optischen Erinnerungsbilder der Buchstaben in die 
Schreibmechanik umzusetzen, sondem muss darauf zurttckgefahrt werden, 
dass der Patient zunachst die Laut- und Klangbilder der Worte inner- 
lich nicht genfigend wecken und sie nicht in einzelne Buchstaben zer- 
gliedem kann ... Der beste Beweis far die Richtigkeit dieser Annahme 
ist der, dass der Agraphische (vorausgesetzt, dass er nicht hemiplegisch 
ist und nicht gleichzeitig an einer corticalen Sehstdrung leidet) fast 
immer richtig copiren oder doch mindestens die ihm zur Abschrift 
vorgelegten Worte abzeichnen kann und dass umgekehrt der Patient 
mit incompleter motorischer Aphasie und rechtsseitiger Monoplegie 
doch noch eventuell mit dem Fuss, dem Kinn und bei rechtsseitiger 
Hemiplegie mit der linken Hand etc. schreiben kann . . . genug, der 

1) Lehrbuch der Nervenkrankheiten. S. 458. (1894.) 

2) Wyllie, The disordres of speech. Edinb. Med. Journal 1893/1894. 

3) Miralli6, De Taphasie sensorielle. Paris 1896. 

4) Monakow, Gehirnpathologie. Wien 1897. S. 520 etc. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkande. XII. Bd. 23 
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Kern der Stoning bei der Agraphie ist immer in der Beeintrach- 
tigung der inneren Wortbildung zu suchen. a 

Mir scheint diese Auffassung nicht ganz einwandsfrei zu sein. 
Vor Allem fehlt es uns bisher an einem geeigneten Kriterium fur das 
Fehlen oder die Beeintrachtigung der inneren Wortbildung. Es ist 
noch unentschieden, ob bei motorischer Aphasie die motorischen Sprach- 
elemente ftir die innere Reproduction fehlen, oder ob sie sich nur 
nicht nachweisen lassen. In den erwahnten Fallen und in dem hier 
beschriebenen Falle waren sie sicher vorhanden, wie das ja durch das 
Fehlen der Agraphie gentigend bewiesen wird. Ftir die mit Agraphie 
complicirte Aphasie hat bekanntlich Lichtheim einen Kunstgriff an- 
gegeben: durch Driicken der Hand die Silbenzahl bestimmter Worte 
angeben zu lassen, woraus man im positiven Fall auf das Vorhanden- 
sein der motorischen Wortbilder schliessen konnte. Gegen den Werth 
dieser Silbenprobe ist der Einwand erhoben worden 1 ), dass sie nicht 
nur die Reproduction der Worte, sondern auch die Zerlegung in Silben 
voraussetze, was vermuthlich die Thatigkeit des Broca’schen Centrums 
in Anspruch nehmen wiirde; bei motorischer Aphasie ware demnach 
der negative Ausfiall der Silbenprobe nicht beweisend. Die Thatsache, 
dass ein Aphasischer ohne Hemiplegie oder corticale Sehstorung fast 
immer richtig copiren oder wenigstens die vorgelegten Worte ab- 
zeichnen kann, steht fest, ja die angeftihrten Fiille beweisen noch, dass 
mitunter auch das Schreiben mit der rechten Hand erhalten ist — 
geschweige denn das Copiren oder Nachzeichnen der vorgelegten Buch- 
staben. 

Andererseits ist mir kein Fall bekannt, in welchem eine Agraphie 
zur Beobachtung gekommen ware, die nicht mit Aphasie oder wenig¬ 
stens einer Motilitatsstbrung der rechten Hand complicirt gewesen wiire. 
Der von Pitres 2 ) angeftihrte Fall kommt einer derartigen reinen 
Agraphie am niichsten. In demselbem bestanden jedoch leichte inoto- 
rische und sensible Stbrungen. Es ergiebt sich hieraus die enge Be- 
ziehung zwischen Schreibfiihigkeit und Motilitat der rechten Hand, 
d. h. die Abhiiugigkeit der Schrift von der das Centrum der rechten 
Hand reprasentirenden vorderen linken Centralwindung, wahrend die 
Unversehrtheit des motorischen Sprachcentrums keine nothwendige 
Bedingung fur das Erhaltenbleiben der Schrift darstellt. Dafiir spricht 
auch unser Fall, wo trotz einer totalen motorischen Aphasie keine 
Agraphie besteht; es linden sich nur unbedeutende paragraphische 
Stbrungen, die man jedoch kaum zu Gunsten der Annahme einer Ab- 


1) Freud, Zur Aufiassunjr der Apliasien. Wien, Deuticke. 1893. 

2 Consideration sur l’agrnphie. Revue de Med. 1884. Nr. II. S. 843. 
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hangigkeit der Schrift vom Broca’schen Centrum verwerthen konnte: 
denn erstens steht die leichte Storung der Schrift in gar keinemVer- 
haltniss zu der schweren Storung der Sprache, zweitens haben wir einen 
Kranken vor uns, dessen Gehirn durch wiederholte Schlaganfalle und 
die zur Zeit bestehenden Erscheinungen zweifellos in seiner Function 
beeintrachtigt'und anhaltender, complicirterer psychiseher Leistungen 
nicht fahig ist. Die paragraphischen Storungen machen eher den Ein- 
druck, dass sie durch die leichte Ermiidbarkeit des Kranken verursacht 
werden, treten sie doch erst auf, nachdem er eine Weile gut ge- 
schrieben hat. (Auch bei Gesunden tritt infolge von Mtidigkeit Para¬ 
graphic resp. Paraphasie auf.) 

Wenn also nach diesen Erwagungen die Agraphie als eine cor¬ 
ticate, nicht associative Storung aufgefasst wird, so ware noch die von 
Monakow angefiihrte Thatsache zu berticksichtigen, dass manche 
Patienten mit incompleter motorischer Aphasie es fertig brachten mit 
der linken Hand, dem Fuss etc. zu schreiben. Das solle das Erhalten- 
sein der Laut- und Klangbilder und die Fahigkeit, sie zu reproduciren, 
beweisen, wahrend in den Fallen, wo jene Schreibversuche nicht ge- 
lingen, das Fehlen Oder die Beeintrachtigung der inneren Wortbildung 
angenommen werden mtisse. In vielen Fallen besteht gewiss neben der 
rechtsseitigen Lahmung des Arms noch eine Storung der Reproduction 
und der inneren Wortbildung, doch diirfte es schwer sein, zu ent- 
scheiden, welches Moment ftir das Misslingen der erwiihnten Schreib¬ 
versuche in Betracht kommt. Beim Schreibact kommt jedenfalls den 
eingetibten coordinatorischen Bewegungen der rechten Hand die Haupt- 
rolle zu, wahrend die anderen Componeuten der Sprache nur unterge- 
ordnete Bedeutung haben. Dass letztere beim Ausfall jener unter 
Umstanden zur Geltung kommen und Schreibbewegungen in den nicht 
gelahmten Muskeln auslosen konnen, iindert nichts an der Thatsache; 
gerade die ungeschickte, die Form der Buchstaben nur nothdiirftig 
wiedergebende Art des Schreibens beweist, welclie bedeutsame Rolle 
dem Armcentrum ftir die Schrift zukommt. Es ware denkbar, dass 
eine geringere Lasion desselben die Mbglichkeit, mit der anderen Hand, 
■dem Fuss etc. zu „schreiben“, noch zuliesse, wahrend die Untahigkeit 
selbst zu diesen Schriftleistungen auf die vbllige Vernichtung des Arm- 
centrums resp. des Centrums fur die schreibende Hand hinweisen wtirde. 
Wie dem auch sei — das Fehlen oder die Beeintriiehtigung der 
inneren Wortbildung lasst sich auch durch diese Thatsache nicht sieher 
nachweisen, die Agraphie muss also nicht als associative Storung auf¬ 
gefasst werden. Ftir die corticate Natur derselben liesse sich noch 
Folgendes anftihren. Das Broca’sche Centrum liegt in unmittelbarer 
Nahe des Armcentrums; es ist daher selir wahrscheinlich, dass eine 
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Hamorrhagie, Neubildung oder ein Trauma die das Broca’sche Cen¬ 
trum trifft, auch den benachbarten Theil der vorderen Centralwindung 
bertihrt; ferner mag der Umstand, dass der erste Ast der Art. fossae 
Sylvii (far das Broca’sche Centrum) und der zweite (fiir die vordere 
Centralwindung) nahe bei einander entspringen, die Localisation eines 
Embolus oder die Bildung einer Thrombose in der Gabelung der 
Stammarterie begiinstigen und eine Erweichung in den beiden be- 
troffenen Gefassgebieten gleichzeitig herbeiftihren. Es lasst sich 
daher die Agraphie, welche die Aphasie in der Regel zu begleiten 
pflegt, auf eine directe organische Lasion im Bereich des unteren 
Theiles der linken vorderen Centralwindung beziehen, ohne dass man 
gezwungen ware die functionelleAbhangigkeit vom motorischen Sprach- 
centrum ftir den Verlust der Schreibfahigkeit verantwortlich zu machen. 
Nur solche Sectionsbefunde, die bei vorausgegangener Aphasie und 
Agraphie einen circumscripten Herd in der Broca’schen Windung 
und den mikroskopischen Nachweis von der Unversehrtheit der be¬ 
nachbarten Partien ergeben, wiirden sich gegen diesen letzteren Er- 
klarungsversuch verwenden lassen; soweit mir bekannt ist, fehlt es 
bisher an solchen Befuuden. Es ist ferner sehr auffallend, dass Lah- 
mungserscheinungen an den Extremitaten bei solchen Formen von 
uncomplicirter Aphasie haufig felileu. oder nur einen fliichtigen Cha- 
rakter haben. So schwand die Hemiplegie beim Kranken Broca’s 1 ) 
nach einigen Tagen, beim Kranken Banti’s in der folgenden Nacht, in 
unserem Fall waren gar keine Liihmungen vorhanden. Es handelte 
sich also bei unserem Kranken und den soeben angeftihrten Fallen 
verinuthlich uni einen ganz circumscripten Herd im Gebiet der 
Broca’schen Windung. welcher nicht an die vordere Centralwindung 
heranreichte, was auch das Fehlen der Agraphie verstiindlich erscheinen 
lasst. Der Kranke von Dickinson hatte zwar eine Hemiplegie, doch 
beeinflusste dieselbe nicht seine Schreibfahigkeit, da er stets mit beiden 
Handen zu schreiben gewohnt war. 

Man konnte den naheliegenden Einwand machen, dass in vielen 
Fallen die absolute Agraphie in keinem Yerhaltniss stande zu der 
geringen Motilitatsstbrung, dass andere feine Manipulationen mit der 
Hand geleistet wurdeu, walnvnd das Schreiben unmbglich sei. Nun 
ist, wie ich glaube, das Schreiben das feinste Reagens auf die Moti- 
litiit der Hand, und eine Stbrung derselben konnte sich in ihren ge- 
ringsten Graden eben (lurch die Agraphie documentiren, ohne dass 
sich weitere grobere Stbrungen nachweiseu liessen. Die bekannte 

1) (1S0D UrinanjiK's >ur 1<‘ >irp* de In facultd du langue etc.; cit. nach 
J } > a s t i n n. 
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Thatsache, dass solche Kranke dennoch nach Vorlage schreiben konnen, 
steht mit dieser Auffassung nicht im Widerspruch, wenn man mit 
Bastian 1 ) annimmt, dass die Lasion einer Rindenpartie nicht immer zu 
einer volligenFunctionsaufhebung, sondem nur zu einer Beeintrachtigung 
der Function fiihren kann. Das Centrum wtirde in einem solchen 
Falle nicht auf den Willensanreiz, wohl aber noch auf associative An- 
regung reagiren und es kame durch Vermittelung des optischen Ein- 
drucks zur Auslosung der Schreibbewegungen. (Die Pathologie des 
Nervensystems bietet ftir diese Erscheinung vielfache Analogies) 
Man kann auch die von Charcot und besonders von Ballet ent- 
wickelte Hypothese von der individuellen Superioritat der einzelnen 
Sprachcentra bei verschiedenen Menschen zur Erklarung heranziehen, 
indem man bei den Kranken, die von Agraphie verschont blieben, eine 
grossere Selbstandigkeit und Stabilitat der Schreibbewegungsvorstel- 
lungen (cheiro-kinasthetische Vorst.) annimmt. Der hier beschriebene 
Kranke ist Barbier. Der Patient, den Oppenheim in seinem Lehrbuch 
anfiihrt, war Maler, also Individuen. die mit der rechten Hand feme 
und haufig geubte Bewegungen ausfiihren — wahrscheinlich „moteurs w 
im Sinne Charcot’s; allerdings muss ich gestehen, dass die Falle von 
Aphasie mit Hemiplegie und erhaltener Schreibfahigkeit schwer ver¬ 
st andlieh sind, doch bieten sie auch anderen Erkliirungsversuchen 
Schwierigkeiten. 2 ) — 

Fttr solche Falle. wie der beschriebene, haben Wernicke u. A. 
die Bezeichnung subcorticale motorische Aphasie vorgeschlagen. Nun 
sprechen die wenigen Sectionsbefunde in diesen Fallen nicht fttr die 
Annahme eines subcorticalen Herdes. Der Fall Banti’s zeigte eine 
„ziemlich oberflachliche Erweichung“ (Monako w), der Fall von Kaste- 
nitsch bot eine ausgebreitete Lasion, welche den ganzen linken Fron- 
tallappen bis zur Centralfurche betraf, im Falle von Ogle sass der 
Herd in der 3. Frontalwindung. Es liegt also kein Grund vor, in 
unserem Fall den Sitz der Lasion subcortical anzunehmen, ja es scheint 
nach dem so gtinstigen und schnellen Verlauf der Krankheit sich um 
eine Gummageschwulst gehandelt zu haben, die doch eher von deu 
Meningen als von der Marksubstanz ausgegangen ist, also zuerst und 
vornehmlich den Cortex getrotfen haben diirfte. 

Es ertibrigt noch auf eine Eigenthtimlichkeit des Falles etwas 

1) 1. c. On different kinds of* aphasia etc. Brit. Med. Journ. 1887. 

2) Ich habe obige Ansicht bereits in einer im Jalire 1 SI>4 von der I)orj)ater 
medicin. Facultat preisgekrbnten Arbeit: „Ueber den gcgemvartigen Stand dor 
Lehre von der Aphasie“, vertroten. Die Arbeit ist ersehienen imJnurnalBech- 
terew’s:Neurolog. Wjestnik (mssisch) 1890,1807.Neuerdings vortbeidigt Bastian 
eine solche Auffassung, 1. c. 
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naher einzugehen: der Patient konnte kein einziges Wort, ja nicht 
einen Laut hervorbringen und man mlisste in einem solchen Fall zu- 
nachst an hysterischen Mutismus den ken, besonders da keine schweren 
cerebralen Storungen, keine Hemiplegie die Aphasie begleiteten und da 
die Schrift erhalten war. Die Sprachstorung entstand allmahlich im 
Laufe des Vormittags, doch scheinen die Prodrome bereits 14 Tage 
vorher auf die beginnende Storung im Sprachgebiet hinzuweisen. Die 
allmahliche Entwicklung der vermuthlichen Neubildung, ihre jeden- 
falls geringe Grosse lassen das Fehlen von Gehirnsymptomen ver- 
standlich erscheinen. Der Fall bietet ausserdem gar keine Anhalts- 
punkte fur dieAnnahme einer Hysterie: keine Stigmata, keine erkennbare 
psvchische Ursache; die Erfolglosigkeit einer suggestiven Therapie, 
der prompte, allmahlich eintretende Effect einer specifischen Behand- 
lung und vor Allem die Neigung des Patienten zu cerebralen Er- 
krankungen sind alles Momente, welche auf die organische Natur des 
Leidens hinweisen. Auch das Verhalten beim Schreiben, der geringe 
Grad von Paragraphie spricht gegen Hysterie; ferner die Art der 
Rtickbildung, welche allmahlich und unter den fiir Aphasie charakte- 
ristischen Erscheinungen erfolgte. 

Sehr interessant und verstiindlich wird das Fehlen der Wortreste 
und die Amimie, wenn man berttcksichtigt, dass Patient vor ca. 7 Jah- 
ren eine linksseitige homonyme Hemianopsie und spaterhin eine links- 
seitige Hemiplegie erlitt. Man darf wohl annehmen, dass es sich 
damals um einen Herd in der Nahe des Thalamus gehandelt hat und 
dass durch die Llision in der rechten Hemisphare erstens der Ein- 
fluss derselben auf den aflfectiven und mechanischen Antheil der Sprache 
verloren ging, zweitens die etwaige Thalamuserkrankung die mirni- 
schen Bewegungen — theilweise wenigstens — aufhob. 

Die totale Stummheit erklart sich also durch die gleichzeitige 
Affection der rechten Hemisphare. (Der Kranke von Banti und der 
von Dickinson waren iibrigens auch ganz stumm.) 

Dass es sich nicht um Anarthrie hier handelte, brauche ich kaum 
zu beweisen. Vor Allem spricht dagegeu das Fehlen der entsprechen- 
den Lahmungssymptome am Articulationsapparat, sowie der Mangel 
anderer Bulbarsvmptome (Schlingbeschwerden etc.). 

Meinem hochverehrten Lehrer, Herrn Prof. Oppenheim danke 
ich auch an diescr Stelle fur vielfache Anregung und die Ueberlassung 
dieses Fa lies. 
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Em Beitrag znr Pathologie nnd pathologischen Anatomie 
der traumatischen Rflckenmarkserkrankungen (sogen. Hftma- 
tomyelie, secund&re Hohlenbildung). 

Von 

Dr. Lax, unc j Dr. L. B. M tiller, 

prakt. Arzt in Zirndorf, 1. Assiatenz&rzt an der med. Klinik in Erlangen. 

(Mit Tafel VIIL) 

So reich die medicinische Literatur an klinischen Schilderungen 
von ^Hamatomyelie" ist, ebenso selten sind in ihr Bescbreibungen 
der anatomischen Veranderungen bei dieser Rflckenmarksaffection 
zu finden. In einem „zusammenfassenden Referat fiber Rfickenmarks- 
blutungen und centrale Hamatomyelie“ hat Pfeiffer 1 ) fiber 60 Ar- 
beiten und casuistische Mittheilungen aufgezahlt, aber nur ganz ver- 
vereinzelt sind die Falle, bei denen eine Bestatigung der klinischen 
Diagnose durch den Sectionsbefund erfolgt ist. So kommt es, class in 
der Lehre von der „Hamatomyelie“ Manches noch recht zweifelhaft ist. 

Ein von Herm Dr. Lax behandelter Patient, dessen Krankheits- 
bild als ein Fall von „Hamatomyelie u aufgefasst wurde und im Jahre 
1895 auch bereits beschrieben worden war 2 ), kam im letzten Sommer 
(1897) zur Section. Da seit dem verhangnissvollen Sturze des Kranken 
bis zu seinem Tode 3 Jahre verflossen waren, erschien es besonders 
lehrreich, die inzwischen eingetretenen Veranderungen des Rficken- 


1) Centralblatt fur allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie. 
VH. Band. 1896. 

2) Lax, Beitrag zur Lehre von der Hamatomyelie. Inaug.-Diss. Erlan¬ 
gen 1895. 
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marks zu studiren. Wahrend dieser Untersuchungen kam zufallig 
noch ein Fall von rasch todtlich endender Riickenmarksblutung im An¬ 
schluss an eine Halswirbelfractur zur Beobachtung. Wir waren somit 
in der Lage, die frischen traumatischen Veranderungen des Rtickenmarks 
mit dem Befund in dem ersten Falle zu vergleichen. 

Der Vollstandigkeit halber sollen die wichtigsten Daten der von 
Dr. Lax seiner Zeit ausfiihrlich veroffentlichten Krankengeschichte des 
ersten Falles hier nochmals kurz angeftihrt werden. 


Krankengeschichte. 

M. Sell., ein 44 Jahre alter Tagelohner aus Zirndorf, fiel am 15. August 
1894 von einem koclibeladenen Erntewagen mit dem Kopf voran auf harten 
Erdboden auf. Das Bewusstsein war keinen Moment verloren gegangen, 
aber gleich unmittelbar nach dem Sturze konnte Sch. weder Arme noch 
Beine bewegen; sie waren ihm „wie abgeschlageirb Der bald hinzugerufene 
Arzt (Dr. Lax) fand eine Schwellung und Schmerzliaftigkeit der Haut tiber 
der Halswirbelsitule, eine Fractur oder Luxation eines Halswirbels konnte 
nicht constatirt werden. Die Pupillen waren auffallend eng (die linke 
noch etwas kleiner als die rechte), reagirten aber beide auf Lichteinfall 
ganz deutlich. 

Von Seiten der Gehirnnerven keine Stoning, das Sensorium war frei, 
Zungenbewegungen, Sprache ganz wie frtiher, der Sch ling act nicht schmerz- 
haft. Die Musculatur des Halses war nicht gelahmt, die Athmung erschwert 
(fast reine Zwerchfellathmung). 

Die oberen Extremitiiten waren vollstiindig gelahmt, weder in 
der Aclisel, noch im Ellbogen- Oder Handgelenk konnte eine Bewegung aus- 
gefiihrt werden, die Finger standen in Beugestellung und konnten nicht 
gestreckt werden. Die Beine waren ebenfalls ganz unbeweglich, ihre Mus¬ 
culatur gespannt, so dass passive Bewegungen nur unter Ueberwindung grossen 
Widerstandes ausgefiihrt werden konnten. Eine oberfliichlich vorgenommene 
Priifung der Sensibilitat ergab vollkommene Anasthesie des gesammten 
Korpers mit Ausnahme des Kopfes, des Halses und des Schultergurtels. 
Puls nicht beschleunigt (72). regelmassig. Kein Fieber. Stuhl ging oline 
Emptinduns- ab Ketentio urinae. 

Als nach wenigen Tagen die Schwellung und Schinerzhaftigkeit der 
Nackenmusculatur nachgelassen hatte, konnte bei der nun vollig freien 
Beweglichkeit der Ilalswirbelsaule. bei clem Mangel an Dislocation und 
Crepitation eine Luxation oder Fractur der Wirbel mit Sicherheit aus- 
geschlossen werden. 

Die Bewe gungen im Schuller- und Fdlenbogengelenk warden bald wieder 
mbglich: Flexion und Extension im Handgelenk blieben dagegen sehr er¬ 
schwert. ganz unbeweglich blieben auch die zur Faust eingeschlagenen 
Finger, deren Beugung auch passiv nicht iiberwunden werden konnte. Ganz 
gelahmt blieb auch die Musculatur des Rumpfes und der Beine. 

Die Sensibilitat an den oberen Extremitiiten besserte sich bald ganz 
wesentlich. Nur ein schmaler Streif an der Dorsalseite des rechten Ober- 
ariues und ebenso die Hiinde waren noch aniisthetisch. 
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Nach diesen anf&nglichen Besserungen der Sensibilit&t und nach dem 
Riickgang einzelner Lahmungserscheinungen blieb der Zustand des Patienten 
ziemlich unver&ndert. Eine Cystitis verursachte voriibergehend hohes Fieber, 
ein Decubitus am Kreuzbein nahm rasch an Grosse und Ausdehnung in 
die Tiefe zu, heilte aber schliesslich mit starker Narbenbildung wieder ab. 
Seit dem Unfall besteht Retentio urinae, so dass Patient mehrmals taglich 
katheterisirt werden musste. 

Am 2. Juli 1895 wurde Patient auf sein Verlangen in die medicinische 
Klinik nach Erlangen verbracht und dort einer eingehenden Untersuchung 
unterworfen, die im Wesentlichen die oben gegebenen Daten bestatigte. 

Der linke M, cucullaris ist deutlich atrophisch und in seiner Wirkung 
schwacher als der rechte, aucli die Portio clavicularis des Sternocleido- 
mastoideus ist links schwacher entwickelt. Beide Arme konnen in der 
Schulter grit gehoben werden, die Vorderarme, namentlich der linke, werden 
miihsam gestreckt, der linke M. triceps ist auch deutlich atrophisch, die 
Vorderarmbeuger sind beiderseits gut. 

Die Bewegungen in den Handgelenken sind sehr beschrankt, rechts 
vielleicht etwas weniger als links. An beiden Vorderarmen deutliche Muskel- 
atrophie. Die Finger stehen beiderseits in vollkommener Beugestellung, 
beriihren die Vola manus, Bewegungen in ihnen sind fast ganz unmoglich. 
Die Gegend der M. interossei und des Adductor pollicis ist eingesunken, 
wahrend die Daumenballen beiderseits nock gutes Yolumen haben. 

Die Sehnenreflexe an beiden Armen sind auftallend lebhaft, rechts 
wieder starker als links. — Keine Entartungsreaction. 

Die Beweglichkeit der unteren Extremitaten ist sehr beschrankt: 
nur niinimale Beugung in den Htiftgelenken und ganz geringe Bewegungen 
der Zehen konnen mit grosser Miihe ausgeftihrt werden. Die Muskeln der 
Beine sind spastisch gespannt, rigide, Sehnenreflexe sehr lebhaft, Fuss- 
l*hanomen leicht auszulosen. Bauchdeckenreflex oberhalb des Nabels 
angedeutet. Cremasterreflex rechts ganz schwach, links fehlend. Bis- 
weilen treten unwillkiirliche Bewegungen in den Beinen auf. Beim Auf- 
heben der Decke werden die unteren Extremitaten ini Knie- und Huftgelenk 
gebengt und miissen passiv wieder gestreckt werden. 

Die Tastempfindung ist am ganzen Rumpf und aucli an alien 
Extremitaten v oils tan dig normal: die feinsten Beruhrungen werden em- 
pfunden und richtig localisirt. Die Schmerzempfindung dagegen und 
ebenso der Temperatursinn sind an den unteren Extremitaten, an der 
unteren Rumpfhaifte, an den Handen und Yorderarmen aufgehoben. Tiefe 
Stiche werden dort uberall nur als Beriilirung. niclit aber als Schmerz em- 
pfnnden. Der Urin muss alle 3 Stunden mittelst Katheters entleert werden, 
da Patient sonst sehr heftige Druckschmerzeu in der Blase bekommt. Der 
Stuhl ist angehalten Patient muss stets Abtuhrmittel oderKlysmen erhalten. 
Nie aber bestand Incontinentia alvi. 

Nach diesem Befunde wurde von Prof. Strumpell die klinische Diagnose 
auf traumatische Hamatomyelie des Halsmarks gestellt, Der Patient 
blieb nur kurze Zeit in der Klinik und wurde dann wieder nach Hause ge- 
schafft Er war, wie aus dem eben Mitgetheilten zu ers«*h«m ist. an den 
Beinen, am Rumpf und an den Handen gelahmt, vidlig hiilflos ans Bett 
gefesselt. 


Digitized by CjOOQte 



336 


XVII. Lax und Muller 


Sein Zustand verschlechterte sich in Folge der langsam zunehmenden 
Cystitis und einer neu hinzutretenden Pyelonephritis im Sommer 1897 
ganz wesentlich; mit dem Harn wurde reichlich Eiter und bisweilen auch 
kleine Phosphatsteine entleert, dauernde Temperaturerhbhungen machten den 
Kranken sehr elend. 

Am 20. Juni 1897, also fast genau 3 Jahre nach dem unheilvollen Sturz, erlag 
der Patient seinem qualvollen Zustand. Die A u top si e nahmen wir 12 Stunden 
post mortem ira Zirndorfer Leichenhause vor. Aeusserlich an der Wirbel- 
saule fand sich gar nicbts Auffallendes, keine Prominenz, nirgends war ein 
abgesprengter oder dislocirter Processus spinosus zu palpiren. Auch nach 
Aufsagung der Wirbelsaule ist nirgends eine Formverftnderung oder Ver- 
lagerung vorhanden. Insbesondere an der Halswirbelsaule sind alle Wirbel 
intact, keine Splitterung, kein Knocbenvorsprung. 

Die Dura ist von normaler Spannung. Nach ihrer Eroffnung liegrt 
das Riickenmark ohne wesentliche Pigmentirung und ohne Verwachsung 
glatt da. An der Innenseite der Dura nirgends ein Rest alter Blutung. 

In der Hohe des 5. Halswirbels erscheint die Halsanschwellung auf 
einer Strecke von etwa 1 cm leiclit eingesunken. Dies ist die einzige Stelle, 
wo das sonst ganz normale Riickenmark auf dem Querschnitt eine deutlich e 
Veriinderung zeigt. Es ist von vorne nach hinten leicht abgeplattet. die 
dorsale Halfte des Querschnitts ist in ein maschiges, von zahlreichen Hohl- 
r&umen durchsetztes Gewebe umgewandelt, dessen einzelne Karnmern mit 
einer gelbbraunen, gelatinbsen Fliissigkeit erfiillt sind, die auf dem Schnitt 
leicht vorquillt. In der ventralen Halfte des Ruckenmarks ist noch ein 
breiter Streif weisser Substanz zu erkennen (Yorderstrange), die hintere 
Wand dieser Hohlnlurne wird uur durch einen ganz schmalen Saum weisser 
Nervensubstanz gebildet. 

Oberhalb dieser eben beschriebenen, nicht iiber 1 */ 2 cm hohen Stelle der 
Halsanschwellung ist ebensovvenig wie nach abwarts im Dorsal- und Lumbal- 
mark irgendwelche grbbere Veriinderung des Ruckenmarks zu erkennen, 
abgesehen von den spa ter zu beschreibenden secundaren Degenerationeu, 
die auch sohon auf den frischen Querschnitten deutlich hervortreten. Aus 
dem ubrigen Sectionsbefund ist noch zu erwahnen die Atrophie der Hand- 
und Vorderarmmusculatur, die so ausges])rocheu war, dass dort iiberall die 
Knochencontouren deutlich vortraten; am auffalligsten war der Muskelschwund 
in den kleinen Handmuskeln. An den uuteren Extremitiiten war keine starkere 
Atrophie zu bemerken. Die Blase und die beiden Nierenbecken waren ganz 
ausgefiillt mit zahlreichen, bis kirschgrossen, abgeschliffenen Phosphatsteinen, 
zwischen diesen fand sich schmieriger Eiter. 

Das Riickenmark wurde in Formol gehiirtet, zum Zweck der Mark- 
scheidenfarbung einige Wochen in Miiller'sche Lbsung verbracht, dann in 
einzelnen Scheibchen in Celloidin eingebettet und geschnitten. 


Mikroskopische Beschreibung (Dr. Miiller). 

Ein aus der Hbhe des 5. Halssegmentes entnommener Schnitt zeigt 
(s. Tai'el VIII. Fig. 1) in der Gegend der Hinterhorner, der Hinterstrange und 
der medianen Partien des rechten Seitenstranges ausgesprochene Hohlen- 
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bildung. Die diesen Hohlraiun ausfiillende rothlich braune, gallertige Sub- 
stanz war bei der Behandlung der Scheibchen ausgeflossen; dadurch sank 
das Riickenmark noch mehr von hinten nach vorne zusammen und die 
Hohlung erscheint dadurch in den mikroskopischen Pr&paraten etwas kleiner 
und spaltformiger, als sie urspriinglich war. Die vordere, weisse Commissur 
und der Centralkanal mit seinen gruppenformig angeordneten Ependym- 
zellen sind intact. Eine scharfe Begrenzung (Epithelbelag) der Hohlen- 
bildung gegen das umgebende lockere Gliagewebe ist nicht vorhanden, nur 
hin und wieder hat sich eine Art von Membrana limitans am Rande des 
zarten, gliosen Maschenwerks gebildet. 

In dem Hohlraum finden sich frei theils vereinzelte, theils zu Gruppen 
angeordnete Strange, die zum grossten Theil auf dem Querschnitt getroffen 
sind. In der Mitte dieser Strange liegt meist ein grosseres Blutgefass, das 
von dem umgebenden derben Gliagewebe mit seinen zahlreich eingelagerten 
langlichen Zellkernen zwiebelschalenartig umschichtet wird, so dass oft ein 
ahnijches Bild entsteht, wie es die sog. Renaut’sehen Korper in den peri- 
pherischen Nerven bieten. Manche dieser Strange sind etwas umfangreicher 
und zeigen, von lockeren Gliafasern umgeben, in der Mitte genau das 
Ansehen von peripherischen Nervenbiindeln. Sehen wir uns diese quer ge- 
troffenen Strange mit starkerer Vergrosserung und bei geeigneter Farbung 
(van Gieson’scher Farbung) an, so konnen wir in der Mitte eines Kranzes 
von lockerem Gliagewebe haufig Gruppen von Sonnenbildchen sehen, die 
ganz ebenso, wie wir das an den Wurzelfasern beobachten, in ein Glia- 
maschenwerk eingelagert sind; sie unterscheiden sich von diesen aber da¬ 
durch, dass ihre Markscheiden sich bei der Weigert’sehen Farbung nicht 
dunkel tingirt haben. 

In den beiden Seitenstrangen ist das Nervengewebe bis auf einen 
ganz schmalen Saum an der rechten Peripherie (Kleinhirnseitenstrangbahn 
und Gowers’sches Biindel) vollstandig verloren gegangen. In dem dasselbe 
ersetzenden Gliagewebe lassen sich auch bei starker Vergrosserung keine 
Nervenfasern mehr nachweisen. Das Glianetz ist an der Peripherie und in 
der Mitte der Seitenstrange dicht und eng verfilzt, gegen die Hohlung zu 
wird es imraer zarter und lockerer. Die feinen Fasern scheinen hier durch 
Fliis8igkeit auseinandergedrangt zu sein; sie sind auch blasser gefarbt. 
Der Uebergang von dem dichten Gliatilz zu der Hohlung ist dadurch ein 
ganz <bllmahlicher. 

Die Vorderstrange sind, wie aus der Figur zu erselien ist, voll¬ 
standig gut erhalten, die Markscheiden haben sich dort bis zum Uebergang 
in die Seitenstrange gut gefarbt. 

Von der grauen Subs tan z sind beiderseits nur die vordersten Par- 
thien der Vordersaulen erhalten. Die lateralen Horner sind ebenso wie die 
Hinterhorner vollstandig zerstort. Die Zeichnung der kleinen Reste der 
grauen Substanz in den vorderen medianen Winkeln ist aber eine noch 
ganz feine; dort sind auch noch vereinzelte wohlerhaltene Ganglienzellen zu 
finden. Hervorzuheben ist, dass in keinem der S< hnitte Pigni entation 
oder sonstige Reste alter Blutnng nachgewiesen werden konnten. 

Wie schon in der makroskopischen Beschreibung erwahnt. erstreckt 
sich die Hohlenbildung nicht uber das 5. Halssegnient hinatis. Die Ver- 
anderungen, die wir ober- und unterhalb dieser ,.Syringomyelie*‘ finden, sind 
zum grossten Theil zweifellos nur sec un dare Degen e rati on en. 
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Aufsteigende Degenerationen. Kurz oberhalb der Hohlenbildung 
hat sich die graue Substanz bereits in ihrem ganzen Umfang erholt 
(s.Taf. VIII, Fig. 2 ), dieHinterhorner sind mit ihrer Substantia gelatinosa ganz 
fein gezeichnet und zeigen nirgends Narbenbildung oder Reste alter Blutung. 
Die weisse Marksubstanz 1 ) ist hier noch zu ihrem grossten Theil in 
Degeneration begriffen; von ihr sind nur erhalten die Vorderstr&nge, ein 
schmaler Saum an der lateralen Seite der Vorderhorner, die Wurzeleintritts- 
zone und die dorsale Randpartie der Hinterstr&nge. 

Der mediale Theil der Burdach’schen Strange, die Goll’schen Bahnen, 
die PyS, die K1S und schliesslich das Gowers’sche Bund el sind von Nerven- 
fasern vollig entblosst. 

Weiter nach oben (Fig. 3, Taf.VIII) wird die Degeneration in den Hinter- 
strtiugen durch die neu eintretenden normalen Wurzelfasern etwas eingedammt. 
Die Zone gut erhaltener Fasern in dem Seitenstranggrundbiindel wird breiter. 
Von den Pvramidenseitenstrangbahnen erholen sich die nach innen gelegenen 
Partien allm&hlich, aber sehr unvollstandig, so dass auch im obersten 
Hals mark diese Bahnen ihren normalen Markgehalt noch nicht wieder 
erhalten haben und bei der Palschen Markscheidenfarbung viel heller 
geblieben sind als z. B. die Vorderstrange, dock ist der Faserausfall in den 
PyS kein so vollstandiger, wie in den Kleinhirnseitenstrangbahnen und dem 
Gowers’schen Btindel, welche der markhaltigen Fasern fast ganz eutbehren. 
Zwischen die degenerirten Felder der medialen Tlieile der Burdach’schen 
Btindel und der GolFschen Strange erstreckt sich jederseits ein schmaler 
Keil gut erhaltener Nervenfasern. 

Absteigende Degenerationen: Fig. 4 zeigt einen Querschnitt 
aus der unteren Hiilfte des 6. Halssegmentes. Hier sind die Seitenstr&nge 
noch in ihrer ganzen Ausdehnung in Degeneration begriffen, auch von der 
grauen Substanz sind noch die mittleren und seitlichen Partien zerstori 
und durch gewuchertes Gliagewebe ersetzt; das Gliagewebe ist an mancheu 
Stellen ganz dicht, eng verfflzt, an anderen locker, die einzelnen Fasern 
scheinen durch Fltissigkeit auseinandergedrtingt zu sein. In der Gegend 
des rechten Seitenhorns und der angrenzenden Partien des Seitenstraugs 
verliert sich das gequollene Gliagewebe und macht einer umschriebenen 
Hohlenbildung Platz. In dem Gliagewebe sind hin und wieder vereinzelte 
marklialtige Fasern zu linden. 

Die Hin ter homer der grauen Substanz haben sich gut erholt, die 
Substantia gelatinosa mit ihren kleinen Ganglienzellen und die Lissauer- 
schen Felder heben sich scharf von der Umgebung ab. 

Die Hinterstriinge sind hier, abgesehen von der vordersten Partie 
der Goll’schen Strange und einem medial von den Hintersaulen gelegenen 
Streifen (Beginn der Sehultze’schen Kommas) wieder normal geworden 
uud haben ihren vollen Markgehalt wieder erhalten. 

Im 7. Halssegment (Fig. 5. Taf. VIII) ist die graue Substanz in 
all ihren Theilen intact und zeigt nirgends ein Zeichen irgend welcher 
Schadigung (Blutung. Pigmentation oder Narbenbildung). 

In den Seitenstriingen eutbehren die Pyramidenbahnen vollig der Mark- 
fasern. aber aueli die K1S. das Gowers’sclie Btindel und die lateral und 


1 Auf den Figureo warden der besseren Uebersicht halber die dege- 
nerirten Partien duukel gezeiehnet. 
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nach hinten gelegenen Theile des Seitenstranggrundbiindels sind in ihrem 
Markgehalt entscbieden reducirt. 

Die beiden degenerirten Streifen in den Hinterstriingen, etwa zwischen 
Goll’schem und Burdach’schen Biindel gelegen, beginnen nahe der grauen 
Commissur und verlieren sich, bald sehmaler werdend, nach hinten, ohne die 
dorsale Peripherie zu erreichen. 

Dieselbe Vertheilung der secund&ren Degeneration finden wir ira un- 
tersten Halsmark und im obersten Brustmark. Bemerkenswerth ist auch 
dort, dass sich die Degeneration in den Seitenstr&ngen uiclit auf die Pyra- 
midenseitenstrangbahn beschr&nkt. sondern sich auch noeh, wenn auch nicht 
so intensiv. auf die umgebenden Biindel (hintere Partie des Seitenstrang- 
grundbiindels and der K1S) erstreckt. Die Ganglienzellen der Clarke- 
8chen S&ulen sind im Brustmark in ihrer Anzahl (haupts&chlich rechts) 
entscbieden reducirt, die noch auffindbaren sparlichen Zellen erscheinen 
kleiner und kummerlicher als in einem gesunden Riickenmark. 

Vom 3. Brustsegment abw&rts verschwinden die beiden degenerirten, 
kommaformigen Streifen in den Hinterstriingen, der Faserausfall in den 
Seitenstr&ngen reducirt sich allm&hlich auf die Pyramidenseitenstrangbahn 
und nimmt absteigend nach unten ein inimer kleineres Feld ein. 

Im mittleren und unteren Brustmark, im Lenden- und Sacralmark ist 
ausser der Degeneration der Pyramidenseitenstr&nge und der Atrophie der 
Clarke’schen SiUilen keine Yeranderung gegeniiber der Norm zu finden. 
Hervorzuheben ist, dass das lumbodorsale Sacralbundel vollig in¬ 
tact bleibt. 


E p i k r i s e. 

Ein vollstandig gesunder, kriiftiger Landarbeiter wird unmittelbar 
nach einem Fall aus betrachtlicher Hbhe auf harten Boden vollstandig 
paraplegisch; er kann wahrend der niichsten Tage weder Beine noch 
Arme bewegen, die Haut des Kbrpers ist bis zu den Achseln vollig 
anasthetisch. Hals und Kopfbewegungen bleiben von der Liihinung 
frei, niemals bestanden cerebrale oder bulbiire Symptome, Patient war 
auch unmittelbar nach dem Falle bei vollem Bevvusstsein. 

Die Bewegungsfahigkeit in den Schultergelenken und in den Ellen- 
bogen stellt sich bald vvieder ein, die der Handgelenke bessert sich 
nur ganz wenig, die Finger bleiben unbeweglich und in Beugecontractur. 
Auch der Rumpf und die unteren Extremitaten bleiben fast ganz ge- 
lahmt, so dass Patient aus Bett gefesselt ist. Die Blase bleibt dauernd 
gelahmt. 

An Stelle der volligen Anasthesie tritt mit der Zeit Analgesic und 
Thermanasthesie der unteren Kbrperhalfte, der Hiinde und der Yorder- 
arme. Tasteindriicke werden am ganzen Korper gut enipfunden. 

Allmahlich stellt sich eine deutliche Atrophie der Mm. interossei 
beider Hande und der Streckmuskeln der Yorderarme ein. 

Die Musculatur der unteren Extremitat betindet sieli in spastischer 
Starre, die Sehnenreflexe dort sind wie die an den Armen sehr lebhaft. 
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Von Seiten der Gehirnnerven ausser einer beiderseitigen Myosis keine 
Storung. 

3 Jahre nach dem Sturz fiihrt eine eitrige Pyelonephritis und 
jauchige Cystitis zum Tode. Die klinische Diagnose „Erweichungsherd 
in der Hohe des 5. Halssegments mit Zerstorung der grauen Substanz 
und Unterbrecbung der abwarts leitenden Pyramidenbahnen und theil- 
weiser Zerstorung der sensiblen Bahnen“ war durch den fast vollstan- 
digenSchwund der Hand-und Vorderarmmuseulatur, durch die spastische 
Parese der unteren Extremitaten wohl zu begriinden. In wie weit die 
Vermuthung, dass es sich um eine Blutung ins Halsmark, um eine 
Hamatomyelie, gehandelt babe, berechtigt ist, soli weiter unten aus- 
fiihrlich dargelegt werden. 

Die Wirbelsaule wurde bei der Section, wie vermuthet, ganz 
intact befunden, kein Knochenvorsprung oder Splitter hatte das Riicken- 
mark verletzt, keine Blutung in den Hauten konnte comprimirend auf 
das Mark eingewirkt haben. Einer leichten Einsenkung des Rticken- 
marks in der Hohe des 5. Cervicalsegmentes entsprach eine Hohlen- 
bildung in der dorsalen Halfte des Marks und eine Sclerosirung 
der gesammten Seitenstrange. Der Hohlraum war mit einer braunlichen, 
schleimigen Fliissigkeit ausgeftillt. Soust konnte in den Schnitten 
irgend ein Hinweis auf eine friihere Blutung (Pigmentreste u. dgl.) 
absolut nicht nachgewiesen werden. 

Die vermuthliche Entstehungsweise der Syringomyelie, die Be- 
griindung der klinischen Diagnose sollen unten ausfiihrlich erortert 
werden. Kurz zu besprechen waren hier nur noch die strangformigen 
Gebilde im Innern des Hohlraums. Wie die mikroskopische Unter- 
suchung gezeigt hat, bestehen diese Biindel zum grossten Theil aus 
Gliafasern und Gefiissen, in einzelnen Strangen sind aber reichliche, 
zweifellos als solche anzusprechende markhaltige Nervenfasern ein- 
gelagert, so dass die Strange ein iihnliches Aussehen wie peripherische 
Nerven bieteu. 

Die Beobachtung, dass eine Rtickeninarkshohle von Nervenfasern 
durchzogen wird, steht, glaube ich, ganz vereinzelt da. 1 ) 


1) Nur l>ei SSaxer (Aiuitomisehe Beitriige zur Keuntniss der sogenannteu 
Syringomyelie. Ziegler’s Beitriige. 20. Band) konnteu wir eine iihnliche Beobach¬ 
tung linden, in eiuem seiner Fiille liessen sich in dem neugebildeten Neu¬ 
roglia gewebe eines syringoinyelitisehen Kuckenmarks theils einzelne, theils 
zu dicken Biindeln angeordnete Nervenfasern mit zartem Mark nachweisen; 
langgestreckte, den Fasern parallel geriehtete Kerne fiihrten auch Saxer zum 
Vergleieh der intramedullar gefundenen Fasern mit dem Bilde peripherischer 
Nerven. Bei der Erkliirung dieser Gebilde halt es Saxer fiir „sehr verliihrerisch 
eiuen reparatoriselien Vorgang auzuuehinen‘*. Fiir unseren Fall erscheint es 
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Die Hdhlenbildung erstreckte sich nicht ttber das 5. Halssegment, 
aile Veranderungen, die wir im Rttckenmark ober- oder unterhalb von 
dieser Querschnittslasion finden, mtissen wir als secundare, durch die 
letztere bedingte ansprechen. In den Hauptzttgen entsprach die secun- 
d&re Degeneration den darttber aufgestellten Gesetzen, bot aber doch 
in manchen Einzelheiten Abweichungen da von dar. So entarteten nach 
aufwarts nicht nur die bisher als centripetal leitend bekannten 
Bttndel: der GolTsche und Burdach'sche Strang, die Kleinhirnseiten- 
strangbahn und der Gowers'sche Anterolateraltract, sondem auch die 
an das Gowers'sche Bttndel grenzenden lateralen Partien des Seiten- 
stranggrundbtindels und eine ganze Strecke weit nach oben die Pyra- 
midenseitenstrangbahn, und zwar vorzttglich in ihren Susseren nach den 
K1S liegenden Theilen. 

Die degenerirten Hinterstrange werden von der dorsalen Peripherie 
durch erhaltene Partien weisser Substanz getrennt, was dadurch zu 
erklaren ist, dass in der Querschnittslasion im 5. Halssegment nur die 
vorderen zwei Drittel der Hinterstrange zerstort worden waren. 

Auch die absteigende Degeneration ist viel ausgedebnter, als 
gewdhnlich angenommen wird. Nicht nur die absteigenden Bahnen der 
Pyramidenseitenstrange, auch die diesem Bttndel zunachst liegenden 
Fasern, die Kleinhimseitenstrangbahn und die angrenzenden Fasern 
des Seitenstranggrundbttndels sind in absteigender Degeneration be- 
griffen. In dem diffusen Faserausfall der hinteren Halfte der Seiten- 
strange zeichnet sich aber immer noch das Feld der PyS, als der 
Markfasern vttllig entbehrend, von der Umgebung scharf ab. 

Von der Mitte des Brustmarks ab finden wir nur noch das eben 
erwahnte Bttndel degenerirt und kttnnen seine Entartung bis in das 
unterste Lendenmark verfolgen. 

Auch in den Hinterstrangen ist eine absteigende Degeneration 
zu verfolgen, sie entspricht vollstandig der zuerst von Schultze be- 
schriebenen. Der kommaformige Faserausfall zwischen GolTschem und 
Burdach'schem Strang erstreckt sich nur bis zum dritten Brustsegment 
Eine Degeneration im dorsomedialen Sacralbttndel, die nach den 
schweren Blasenstorungen von uns vermuthet wurde, war nicht nach- 
zuweisen. Der von Barbacci 1 ) behauptete Zusammenhang zwischen 


plaosibler, die Strange als Ueberreste von Glia undNervensubstanz anzusprechen, 
inn die herum das iibrige Gewebe zerfallen ist, resorbirt und durch Flussigkeit 
ersetzt wurde. 

1) Lo sperimentale giornale medico. XLV. 1891. S. 886; citirt nach Hoche, 
Ueber den Verlauf und Endigungsweise der Fasern des ovalen Hinterstrang- 
feldes im Lendenmark. Neurolog. Centralblatt. 1896. Nr. 4. 
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den Schultze’schen Kommafeldern und dem dorsomedialen Sacral- 
btindel konnte von uns also nicht bestatigt werden. 

Als interessante Thatsache ist noch zu erwahnen, dass die Gang- 
lienzellen der Clarke’schen Saulen in ihrer Zahl entschieden ver- 
mindert und die noch vorhandenen in ihrer Zeichnung undeutlich 
waren. Die Degeneration dieser Zellgruppen ist wohl auf die Unter- 
brechung ihres centripetalleitenden Axencvlinderfortsatzes in den Klein- 
hirnseitenstrangbahnen zurtickzufiihren. Sehon Strtimpell 1 ) hat darauf 
aufmerksam gemacht, dass bei Querschnittsunterbrechungen der K1S im 
Rfickenmark gewohnlich dort auch eine deutliche absteigende De¬ 
generation und eine Veranderung der Zellen in den Clarke schen 
Saulen nachweisbar ist. 

Vor der Beantwortung der Frage, wie die Entstehung der 
Hohlenbild ung zu erklaren ist, mochten wir noch einen 2. Fall 
anfiihren, in dem die Iiuckenmarksalfection auch durch ein Trauma 
bedingt war und der uns, da er kurz nach dem Unfall zur Autopsie 
kam, die Losung der obengestellten Frage erleichtert. 

Ein krtlftiger Fuhrknecht war am 13. September 1897 so ungliick* 
lich von seinem Wagen gefallen, dass ein Hinterrad des Wagens dem mit 
dem Gesicht zur Erde Gefallenen noch liber die Halswirbelsliule fuhr. Der 
Verletzte blieb regnngslos, aber bei vollem Bewusstsein liegen. Als er 
aufgehoben wurde, war seine erste Frage: ,.Sind die Beine abgefahren? Ich 
habe kein Gefuhl mehr in iknen.“ Eine Viertelstunde nach dem Unfall 
trat starker Priapismus auf. Bewegungen mit den unteren Extremit&ten, 
mit dem Rumpfe und mit dem Kopf waren unmbglich; auch der rechte Arm 
war vbllig geliihmt; mit dem linken Arm waren noch Bewegungen moglich. 
Vollige Blasen- und Mastdarmlahmung. 

Zwei Tage nach dem Unfall trat nnter hohem Fieber der Exitus 
letalis ein. Die Section wurde am 15. September 1897 von Herrn 
Dr. Barthelmes, Assistenzarzt an der med. Klinik, vorgenommen, dem ich 
die folgenden Daten verdanke. 

Die Haut liber der HalswirbelsHule war nicht auffUllig veriindert. Der 
5., 6. und 7. Halswirbel waren abnorra beweglich, die beiden letzteren 
unter Crepitation. Die Musculatur der Halswirbels&ule war von der Hohe 
des 6. Halswirbels bis hinauf zum Hinterhaupt blutig infiltrirt. Bei dem 
Aufsiigen der Halswirbel zeigte sicli. dass die Wirbelbogen des 6. imd 
7. Cervicalwirbels fracturirt waren, docli nirgends ragten sie oder ein 
Bruchstiick von ihnen in den Wirbelkanal vor. Bei der Section 
konnte von einer Compression des Halsmarkes nichts constatirt werden. 

Die Dura iiber dem unteren Halsmark ist blutig imbibirt, an ihrer- 
Aussenflache mit blutig fibrinbsen Auflagerungen bedeckt. 

Das Halsmark in der Gegend vom 4.-7. Halswirbel ist ausser- 
o r d e n 1 1 i c h v o 1 u in i n d s. g e <i u o 11 e n, von weicher, fast fluctuirender Con- 
sistenz. Die Capillaren der Oberflache sind stark injicirt. Auf einem 

2) Arcliiv fiir P>vcliiatrie. Bd. X. S. 
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Querschnitt durch das 6. Halssegment quillt die Ruckenmarkssubstanz stark 
vor, ein Unterschied zwischen grauer und weisser Substanz ist rechts kaum 
erkennbar, das linke Vorderhorn ist in seinen Contouren noch angedeutet. 
Beim Durchschneiden belegt sicb das Messer mit breiig zerfallenem Mark. 
Auf Schnitten durch das 4. Halssegment findet sich eine streifenfbrmige 
Blutung anStelle des rechten Hinterhornes. Das oberste Halsmark, 
das Brust- und Lendenmark zeigen bei der makroskopischen Besichtigung 
normale Verh&ltnisse. Neben den Ver&nderungen an der HalswirbelsStale 
und am Riickenmark fand sich noch eine Fractur des rechten Scheitel- 
beines. 

Das Riickenmark wurde in 10 proc. Formollosung gebracht, nach 
einigen Tagen feine Scheibchen aus verschiedenen Stellen in das Marchi- 
sche Chrom-Osmiums&uregeiuisch gelegt. Von dem iibrigen Mark wurden, 
nachdem es 3 Wochen in concentrirter Muller’scher Losung gebeizt worden 
war, Schnitte nach der Pal-Weigert’schen Methode angefertigt und zur 
Darstellung der Kerne mit Alauncarmin nachgefarbt. 


Mikroskopische Untersuchung. 

Auf Schnitten aus der Stelle der st&rksten Einwirkung, also aus der 
Hohe des 7. Halssegmentes, ist es schwer sich zu orientiren. Die Figur 
der grauen Substanz ist ganz verschoben, kaum mehr als solche erkennt- 
lich. In beiden H&lften der grauen Substanz linden wir ebenso wie ini 
rechten Seitenstrang grosse Blutextravasate. Wahrend die Blutimgen 
in den Vorderhornern fleckig. circumscript sind und Partien von gut er- 
haltenem Gewebe mit Ganglienzellen noch freilassen, sind die Hinterhorner 
strotzend mit Blut anget'iillt; hier quillt das Blut kaum iiber die Begren- 
zungslinien der Hintersaulen hinaus. Eine Hamorrhagie im rechten Vorder¬ 
horn erstreckt sich noch weit strahlenformig in die weisse Substanz des 
rechten Seitenstranges hinein. Die Blutung bat hier aber nicht das Gewebe 
in grosseren Spalten auseinandergedrangt, wie in den Hinterhornern. 
sondern diffus vertheilt baben sicb die zahllosen, kleinen Blutkdrpercben 
zwischen die einzelnen Markscheiden gedrangt und stellen so ein Gewebe 
von seltener Dichtigkeit dar. Die Blutung erstreckt sich nur auf die median 
gelegenen, dem rechten Vorderhorn anliegenden Partien des Seitenstranges. 
Die Markscheiden des rechten Seitenstranges sind hier und dort biindel- 
weise schrkg oder langs getrofl’en und erscheinen dann vielfach lockig 
gewunden. Mit starkeren Vergrbsserungen lassen sich zwischen den ein¬ 
zelnen, anscheinend iutacten Markscheiden zahlreiche Marktriimmer und 
Schollen und gequollene Markscheiden nachweisen. 

Besonders reichliche Zerfallsproducte linden sich an der Peripherie des 
Schnittes und in der Umgebung der Blutung. Eine Kernanhaufung um die 
blutig imbibirten Stellen i reactive EntzUndung) ist nirgends sichtbar. 

Etwas weiter ohen, im 6. Halssegment. ist die Blutung auf die graue 
Substanz beschrankt, die Herde in den \ orderhbrneru sind kleiner geworden. 
die Hinterhorner aber, vorzuglich das rechte, sind nocli ganz mit Blut ans- 
gefiillt. Der Verlauf derFasern im rechten Seitenstrang ist immer nodi 
ein ganz verschobener, einzelne Gruppen von Fasern sind der Lange 
nach getroffen; der Verlauf der Markscheiden ist dann ein eigenartig ge- 
wundener. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenlieilkumle. XII. HJ. 24 
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Ein Quersclmitt aus der Hohe des 4. Halssegmentes hat bereits 
ein ganz normales Aussehen. Nur f&llt es auf, dass ringsum an der Peripherie 
des Markes auffallend grosse nnd zahlreiche Lticken sich finden, die wohl 
mehr auf Lymphstauung als auf Zerfall der Markscheiden zurtickzuffihren 
sind. Im rechten Hinterhorn findet sich lioch eine streifenformige, dem 
Verlauf des Hornes parallele Blutung, die dieses gegen den Seitenstrang 
zu abgrenzt. 

Bis in das 3. Hals segment erstreckt sich die nach oben immer kleiner 
werdende Blutung an der Basis des rechten Hinterhornes und zerstort dort 
das zarte Gewebe der Substantia gelatinosa. Von da ab lassen sich gar 
keine Veranderungen mehr im oberen Halsmark nachweisen. 

Nach ab warts von der Stelle der starksten Gewalteinwirknng hort 
die Blutung bald auf. Schon im Uebergang vom Hals- zum Brustmark linden 
wir ausser einem kleinen streifenfbrmigen Bluterguss im rechten Hinterhorn 
keine weitere Ver&nderung. Das Brust- und Lendenmark bot ganz normale 
Verhaltnisse dar, von secundarer Degeneration war noch nichts nachzu- 
wernen. 

Recht interessant war es, in diesem Fall, in welchem das Rfickenmark 
schon 3 Tage nach der Verletzung untersucht werden konnte, die frischen 
Veranderungen auf Priiparaten nach der Marchi’schen Methode zu studiren. 

Im oberen Halsmark finden wir fiber den ganzen Schnitt vertheilt sehr 
zahlreiche, kleine schwarze Kornchen, die aber nirgends besonders ange- 
hauft sind (also noch keine secundaren Degenerationen). An der Stelle der 
Substantia gelatinosa des rechten Hinterhornes sind neben zahllosen rothen 
Blutkorperchen grosse schwarze Schollen und Detritusmassen aneesammelt. 

Etwas oberhalb der Stelle der starksten Einwirkung sind die Fasern 
des rechten Seitenstranges in Langsb fin dein fs. o.) getrolfen und es treten 
hier zwischen den bei der Marchi’schen Methode gelb erscheinenden Mark¬ 
scheiden zahlreiche kleine schwarze Kornchen, schwarze Schollen nnd spindel- 
fdrmige schwarze Gebilde auf, und zwar hier an Stellen, an denen durch- 
aus nichts von einer Blutung nachzuweisen ist. An der Peripherie des 
rechten Seitenstranges ist der Zerfall der Markfasern ein viel stfirkerer, 
als in den median gelegenen Partien. Das rechte Hinterhorn ist hier ganz 
von einer Blutung ausgefullt. Weiter unten, da wo sich Blut auch in die 
weisse Marksubstanz ergossen hat, ist das Gewebe so dicht, dass ein Urtheil 
darfiber, ob zwischen den Markscheiden und den sich zwischen sie eindran- 
genden rothen Blutkorperchen noch Zerfallsproducte aufgetreten sind, nicht 
mbglich ist. 

Wir liaben es hier ganz augenscheinlich mit einem Fall von „trau- 
matiseller Hiimatomv elie“ zu Hum. An der Stelle der starksten 
Einwirkung des Traumas findeu wir grosse Biutungen in beide Halften 
der grauen Substanz, in die Vorder- und Hinterhorner, und eine aus- 
gedehnte Hiimorrhagie zwischen den Fasern des rechten Seitenstranges. 
Weiter nach ohen und nach unten von diesem Hauptherd ist die 
Blutung im rechten Seitenstrang nur noch eine fleckige und verschwindet 
bald. Im rechten Hinterhorn hat aber eiu Bluterguss auf weitere 
Strecken bin, 4 Segmente nach oben und ein Segment nach unten 
das dort so zarte Gewebe (Substantia gelatinosa) ganz oder stellenweise 
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zerstort. Wir haben also zweifellos eine „Hamatomyelie 4 ‘ vor uns. 
Die mikroskopische Untersuchung sowohl der nach Weigert gefarbten 
als vorzfiglich der nach Marchi behandelten Praparate zeigt uns aber 
des Weiteren, dass auch an Stellen, an denen kein Bluterguss statt- 
gefunden hat, ein Zerfall von Markscheiden aufgetreten ist. Diesen 
Zerfall mfissen wir auf die directe Wirkung des Traumas zurfick- 
ffihren. Da bei der Leichenoffnung von einer Compression des Markes 
nichts mehr nachzuweisen war, in den Wirbelkanal durchaus kein 
Knochenvorsprung hineinragte, so mfissen wir annehmen, dass beim 
Entstehen der Bogenfractur des 6. und 7. Halswirbels voriibergehend 
eine Dislocation derselben zu Stande kam und als solche quetschend 
auf das Halsmark eingewirkt hat. Wir haben also in diesem Falle 
die nervosen Storungen nicht nur durch die Folgen einer Ruckenmarks- 
blutung, sondem mehr noch durch die directe Ein wirkung des 
Traumas auf die nervose Substanz zu erklaren. 

Auf die Frage, welche Veranderungen in dem eben beschriebenen 
Rfickenmark noch eingetreten waren, wenn der Patient nicht vorzeitig 
an den Folgen seiner Verletzungen zu Grunde gegangen ware, ebenso 
auf die schon oben aufgeworfene Frage, wie die Hohlenbildung im 
Halsmark des an erster Stelle beschriebenen Falles zu erklaren sei, 
mochten wir erst nach Besprechung der einschliigigen Literatur ein- 
gehen. 

Ueber die Entstehung von Rfickenmarksaffectionen nach Traumen, 
die ohne Wirbelfractur einhergegangen sind, und iiber die Ursachen 
der dabei beobachteten nervosen Ausfallserscheinungen stehen sicli 
zwei Theorien ziemlich schroff gegentiber. 

Die eine von ihnen spricht alle Lahmungserscheinungen, die nach 
einem Trauma, einer sogenannten „Rfickenmarkserschfitterung“, auf- 
treten, als durch Blutung entstanden an. Der eifrigste Vertreter dieser 
Auffassung ist Kocher 1 ), der in dem Kapitel Markliisionen ohne 
starkere Verletzung der Wirbelsiiule der Diagnose „moleculare Liision 44 
je(fe Berechtigung abspricht. DasVorkommen eiuer reinen Commotio 
medullae spinalis muss, wie Kocher meint, fur den Menschen erst 
noch bewiesen w r erden. Falle von plbtzlicher Lahmung nach Traumen 
der Wirbelsaule konnten durch Blutergiisse in die Meningen und in 
das Rfickenmark selbst (Hamatomyelie) vollstiindig erkliirt werden. 

Kocher schlagt vor, statt des Namens Commotio medullae spinalis 
entweder die Bezeichnung „Hamatomyelie 44 oder ,,Contusio“ an- 
zuwenden. 


1) Mittheilungen aus den Grenzgebieten der Mediein und Cliirurgi**. 
4. Heft. 


24 


1. Band. 
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Auch Leyden 1 ) sucht die Aetiologie f&r die ,,traumatische Myelitis* 
in Capillarapoplexien, welche spaterhin zu entzundlicher Reaction 
ftthren. Die in seinem Falle gefundene hamorrhagische Erweicbung 
in derYorderkuppe der Hinterstrange ist nach seiner Auffassnng durch 
einen blutigen Erguss, der durch den ausgetlbten Druck zum Zerfall 
der Nervensubstanz geftihrt hat, herbeigefuhrt worden. 

Schultze 2 ) konnte nach schweren Geburten, die mit Wirbdsaule- 
zerrungen einhergingen, wiederholt spinale Hamatomyelie und Obion- 
gatablutungen finden. 

Schlesinger 3 ) berichtet von einem Hunde, der nach einem ge- 
ringfttgigem Trauma ohne Verletzung der Wirbelsaule plotzlich para- 
plegisch wurde. Die Obduction zeigte einen machtigen Bluterguss in 
die Rttckenmarkshaute und einen streckenweisen Durchbruch der Ha- 
morrhagie in die Rt&ckenmarkssubstanz mit nachfolgender Rohren- 
blutung. 

In den zahlreichen klinischen Darstellungen, die uns Minor 4 ) in 
seinen Arbeiten ttber Hamatomyelie bringt, ist jedesmal ein Trauma 
als ursachliches Moment anzuschuldigen. Der russische Forscher halt 
es f&r erwiesen, dass die klinischen Ausfallserscheinungen aller dieser 
Falle durch Rttckenmarksblutung und zwar lediglicb durch dieee 
bedingt sind. 

Nur in einem einzigem Fall konnte Minor die Richtigkeit der 
klinischen Diagnose durch einen Sectionsbefund erharten. Hier war 
eine Rohrenblutung mit einer Zertriimmerung der Marksubstanz durch 
eine Wirbelfractur verbunden. Es lag also keine reine, uncompli- 
cirte Hamatomyelie vor. 

Sprechen die hier citirten Arbeiten dafttr, dass nach Traumen der 
Wirbelsaule vorzugsweise die Blutungen ins Rlickenmark f&r die 
nerySsen Storungen verantwortlich zu machen sind, so giebt es anderer- 
seits eine Reihe von Autoren, die behaupten, dass dieselben klinischen 
Symptome durch primare, traumatische Yeranderungen der Nerven- 
eleraenip erzeugt werden k5nnen, dass die Erweichung des Markes oft 
eine directe Folge des Traumas und nicht die einer Blutung ist. 

1) Ein Fall von Hamatomyelie. Zeitschrift fUr klin. Medicin. Bd. 13. 1888u 

2) Syringomyelie nnd Hamatomyelie bei Dystokie. Neurolog. CentralblaU 
1895, und Ueber Befunde von Hamatomyelie und Oblongatablutungen mit Spalt- 
bildung bei Dystokien. Deut. Zeitschrift fur Nervenheilkunde. 8. Band. 1895/96. 

3) Ueber Hamatomyelie beim Hunde. Arbeiten aus dem Oberstemer’schen 
Institut. 1894. 

4) Centrale Hamatomyelie. Archiv fur Psychiatric. 1893. 24. Band. Neue 
Falle von centraler Hamatomyelie. Geseilsehaft der Neuropathologen und Irren- 
iirzte in Moskau. Neurolog. Centralblatt. 1895. Klinische Beobachtungen fiber 
centrale Hamatomyelie. Archiv fur Psychiatrie. 28. Bd. 
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Haben frtther Koster 1 ), Hayem 2 ) and Charcot 3 ) die Ansicht 
▼ertreten, dass die Falle, die als Hamatomyelie beschrieben wurden, 
moistens der „Myelitis M angehoren, dass die Rflckenmarksblutung 
secandar als Folgeerscheinang von Entztindungsprocessen auftritt, so 
glauben in jtingerer Zeit Schmaus, Bickeles und Westphal so- 
wohl durch Thierversuche als durch Sectionsbefunde beim Menschen 
aufs Neue den Nachweis gebracht zu haben, dass nach Erschtitterung 
des Rtlckenmarks auch ohne Bluterguss schwere Lasionen desselben 
entstehen konnen, dass Zerfall des Markes and Erweichung mit spaterer 
Hohlenbildung directe Folgen des Traumas sein konnen. 

Schmauss 4 ) bekraftigt seine nach Sectionsbefunden gewonnene 
Ueberzeugung, dass eine Rtlckenmarkserschtltterung allein zerstorend 
auf die Nervenelemente wirke, durch Thierversuche. Schmauss 
nimmt an, dass die unmittelbare Wirkung der Erschiitterung als eine 
rein moleculare Veranderung anfanglich auch mikroskopisch nicht 
erkannt werden kann, dass sich die Folgezustande des molecularen 
Todes erst spaterhin in Quellung und Degeneration der Axencylinder 
zeigen. 

Blutungen spielen nach der Auffassung von Schmauss bei der 
Commotio medullae spinalis keine Rolle, sie treten nur als accidenteller 
oder secundarerBefund auf. Auch in einer weiteren erst neuerdings ver- 
SflFentlichten casuistischeli Mittheilung 5 ) vertritt Schmauss die Auf¬ 
fassung, dass die hier gefundene blutige Infarcirung der erweichten 
Partien erst secundar im Anschluss an die durch die Erschtitterung 
des Rtlckenmarks bedingte Erkrankung, an die traumatische Nekrose 
aufgetreten ist, dass also die Blutung nicht primar per rhexin, sondem 
erst im weiteren Verlauf der Erkrankung per diapedesin in dem er¬ 
weichten nekrobiotischen Gewebe entstanden seL 

Bickeles 6 ) und neuerdings Kirchgasser 7 ) sind auf Grund von 


dtirt nach Eich- 
horst, Charit4an- 
nalen 1874. 


1) Koster, Nederl. Archiv vor Genees-en Naturkunde 
IV. 1869. 

2) Hayem, Des h£morrhagies intra-rachidiennes.Th^se. 

Paris 1872. 

3) Charcot, Lemons cliniques de la Salpetri^re 1870 
(in^ditis). 

4) Schmauss, Beitrage zur pathol. Anatomie der Ruckenmarkserschutte- 
rung. Virchows Arch. Bd. 122. 

5) Schmauss, Zur Casuistik und pathologischen Anatomie der Rucken- 
markserechutterung. Langenbeck’s Archiv. Bd. XLII, Heft 1. 

6) Bickeles, Zur pathologischen Anatomie der Him- und Ruckenmarks- 
erschutterung. Arbeiten aus dem Obersteiner’schen Institute. 1895. 

7) Kirchgasser, Experimentelle Untersuchungen fiber Rfickenmarks- 
erechfitterung. Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde. Bd. 11, 5. u. 6. Heft. 
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Thierexperimenten zu denselben Resultaten gekommen wie Schmauss. 
Auch diese Autoren glauben den Nachweis gebracbt zu haben, dass 
Traumen, ohne zu Blutungen zu flihren, ausgebreitete Veranderungen 
in der Substanz des RUckenmarks hervorrufen konnen, die sich im 
Zerfall der Markscheiden und Axencylinder manifestiren. AuchWest- 
phal *) schliesst sich nach dem Rtickenmarksbefunde eines aus dem 
zweiten Stockwerke zur Erde gefallenen Mannes der Auffassung von 
Schmauss an, er glaubt, dass die meisten Erweichungsherde primar 
durch die Erschtitterung bedingt sind, gesteht aber zu, dass ein Theil 
der Herderkrankungen auch aus Blutungen hervorgegangen sein kann, 
und nirnint dadurch eine Mittelstellung zwischen den sich so schroff 
gegenliberstehenden Theorien an. 

Nach dieser kurzen Besprechung der Literatur mtissen wir zur 
Deutung des Befundes in uuserem ersten Falle hbergehen und uns 
entscheiden, welche der beiden eben angeftihrten Theorien f&r die 
hier gefundenen Verhaltnisse am besten entspricht, oder besser, ob hber- 
haupt eine derselben die beschriebenen anatomischen Veranderungen 
des Rtickenmarks vollig erkliiren kann. 

Das klinische Verba It en des seiner Zeit von Herrn Dr. Lax 
als „Hamatomyelie“ beschriebenen Falles scheint unzweifelhaft auf eine 
Blutung hinzudeuten. Naclidem eine Riickenmarksquetschung durch 
Wirbelbruch auszuscliliessen war, schien nur durch eine Blutung die 
ganz plbtzliche, sich unmittelbar an das Trauma anschliessende vollige 
Paraplegie erkliirt werden zu konnen. Auch bei der ersten Unter- 
suchung des anatomischen Priiparates schien zunachst die Annahme 
wahrscheinlich, dass eine Blutung im 5. und 6. Halssegment den 
grossten Theil der grauen Substanz zertriimmert hatte. Da auch das 
Stiitzgewebe mit zerstort vvorden war, trat mit der Zeit an die Stelle 
des untergegangenen, allmahlich resorbirten Gewebes ein mit Flussigkeit 
gefiillter, buchtig begrenzter Hohlraum. Waren nach dieser Annahme 
die centralen Partien des Markes von einer Blutung vollig zertrQmmert 
worden. so wurden auch von den seitlichen Partien des Markes die Ner- 
venfasern durch deu von der Hiimorrhagie ausgeubten Druck so alterirt, 
dass sie zu Gruude gingen, ihr Stiitzgewebe aber war erhalten geblieben 
und in secundare Wucherung gerathen. 

Die eben gegebene Erklarung wlirde an Wahrscheinlichkeit ge- 
winnen, wenn es uns gelungen ware, eiuen Rest alter Blutung, wie 
Hamatoidinkrystalle oder Pigmentation im Gewebe, nachzuweisen, dies 
war uus aber nicht mbglich. Die die Hohlung austullende braunrothe, 

1; Ueber traiiinatisehe Myelitis. Arehiv f. Psychiatrie. 1896. Bd. 28. 
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fadenziehende Flttssigkeit konnte leider nicht mikroskopisch untersucht 
werden, im Gewebe selbst aber liessen sich keine Spuren eines alten 
Blutextravasates finden. Der Umstand aber, dass es sich nicht wie bei 
Schmauss, Bickeles und Westphal um multiple und meist kleine 
Herde handelte, sondem nur eine, und zwar eine recht umfangreiche 
Querschnittslasion vorlag, scheint ausser den klinischen Daten (Ana- 
mnese) auf eine Blutung hinzuweisen. 

Eine andere Frage ist allerdings die, ob der Zerfall des Markes 
und die Hohlenbildung einzig und allein, wie in der ersten Ver- 
5ffentlichnng angenommen wurde, durch eine Blutung, durch „Hama- 
tomyelie", veranlasst wurde. In solchem Zweifel wurden wir bei der 
Durchsicht der Literatur fiber Hamatomyelie noch bestarkt, es fiel uns 
dabei auf, dass dort, wo eine genaue Localisation der Stoning zu 
machen war, dieselbe so haufig wie in unserem Fall in der Halsan- 
schwellung und dort wieder in einem ganz bestimmten Theil, dem 
5. und 6. Segment, localisirt war oder nach dem klinischen Befund 
dorthin verlegt werden musste. Auf dieses ZusammentrefFen, das zu 
haufig ist, um zufallig zu sein, ist unseres Wissens noch nicht auf- 
merksam gemacht worden; da es uns vielleicht einen Hinweis fiir das 
Zustandekommen der StSrungen bietet, lohnt es sich wohl der Miihe, 
die einzelnen Falle kurz anzufQhren. 

Ollivier 1 ) erwahnt in dem Kapitel fiber Hamatomyelie eine Be- 
obachtung von Hutin, der bei der Section eines alten Mannes in der 
H5he des 5. und 6. Cervicalnervenpaares einen erbsengrossen Blut- 
erguss in der grauen Snbstanz des Ruckenmarks fand. 

Der yon Minor 2 ) in seiner ersten Mittheilung an erster Stelle an- 
gefhbrte Patient war durch einen aus betrachtlicher Hohe fallenden 
Sack niedergeworfen worden; er wies zuerst Lahmung aller 4 Extre- 
mitaten auf, nach einiger Zeit erholten sich die Beine in ihrer Moti- 
litat wieder und zeigten nur noch leichte spastische Erscheinungen; 
an den Vorderarmen und den Handen aber entwickelte sich eine 
ausgesprochene Atrophie, die Finger sind gekrttmmt und konnen 
nicht mehr gestreckt werden. 

In der Krankengeschichte des 4. Falles finden wir auch bemerkt, 
dass in den Muskeln des linken Vorderarmes eine stetig zunehmende 
Abmagerung zu constatiren ist, wahrend die Finger mehr nnd mehr 
Klauenstellung einnehmen. Im Schulter- und Ellenbogengelenk des 
linken Armes sind alle Bewegungen normal 


1) Ueber das Rfickenmark und seine Krankheiten. 1824. 3. Ausgabe. 

2) Archiv ftlr Psychiatrie. Bd. 24. 1892. 
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Minor vermuthet, dass die nervosen Storungen in beiden Fallen 
durch Blutung hervorgerufen wurden, und localisirt diese in die Hohe 
des 5. und 6. Halswirbels. 

Auch aus den neuerlichen Beobachtungen Minor’s 1 ) fiber „Centrale 
Hamatomyelie** konnen wir sehen, dass eine solche das untere Hals- 
mark bevorzugt In dem ersten Fall betraf die Affection das Gebiet 
yom 5. Hals- bis zum 1. Dorsalsegment, in dem 2. Fall wird berichtet, 
dass nach Ablauf schwererer Lahmungserscheinungen der rechte Ober- 
arm normal, die Vorderarmmusculatur schwaeh geblieben ist, die Finger 
sind zusammengelegt und halb gebeugt; mit der Zeit bildet sich eine 
deutliche Atrophie der Mm. interossei der rechten Hand aus. Auch 
in dem an dritter und letzter Stelle mitgetheilten Falle entwickelt sich 
nach dem Zurfickgehen eitfer ausgebreiteten Liihmung eine Atrophie 
derVorderarme und der Hande, so dass Minor auch in diesem Falle 
die Hamatomyelie ins unterste Halsmark verlegt Aus der Literatur- 
zusammenstellung Kocher’s 2 ) entnehmen wir die Notiz, dass Parkin 3 ) 
in sieben Fallen von Hamatomyelie die Blutung stets im unteren Cer- 
vicalmark in der Hohe des 5. und 6. Wirbels nachweisen konnte; bei 
Kocher finden wir auch die Angabe, dass der englische Forscher 
Thorburn Hamatomyelien wiederholt in den unteren Halssegmenten 
beobachtete, und dass Leyden in seinen Rfickenmarkskrankheiten 4 ) 
ebenfalls einen Fall beschrieben hat, wo ein centrales Blutextravasat 
in der Hohe des 5. und 6. Halswirbels localisirt war. 

Ein noch eingehenderes Studium der Literatur wtirde zweifellos 
noch weitere Belege daffir bringen, dass die Blutungen im Rficken- 
mark gerade das untere Halsmark bevorzugen, doch ist wohl 
schon aus der eben gegebenen Zusammenstellung zu ersehen, dass bei 
der doch relativ seltenen Rfickenmarksblutung ein Krankheitsbild, wie 
es unser erster Fall bot, Atrophie der Vorderarm- und Handmuscu- 
latur, verhiiltnissmassig haufig beobachtet wird. 

Die niichstliegende Erklarung fiir die Predisposition des unteren 
Halsmarkes zu Blutungen liegt in der Thatsache, dass die untere Hals- 
wirbelsaule der beweglichste Theil der ganzen Wirbelsaule ist, dass 
dort also die sttirkste Verschiebung zwischen den einzelnen Wirbeln 
zu Stande kommt. Die Auffassung Kocher’s ist entschieden zu Recht 
bestehend, dass bei Traumen der Wirbelsaule am leichtesten der be- 
weglichste Theil derselben afficirt wird, dass bei momentanen Distor- 
sionen es leicht zur Zerreissung von Gefassen umschriebener Mark- 


li Archiv fiir Psyeliiatrie. Bd. 28. 1890. 
2 1 Kocher, 1. c. S. 188. 

3) Parkin, Guy’s Hosp. Reports. 1892. 

4) Berlin 1875. 


Bd. 48. 


citirt nach Kocher. 
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abschnitte kommt, ohne dass spater yon einer solchen vortibergehenden 
Ueberdehnung der Halswirbelsaule an den Knorpeln Oder Knochen 
etwas nachzuweisen ware. 

Andererseits dtlrfen wir aber mit der Erklarung der besonders 
starken Beweglichkeit der unteren Halswirbel und der dadurob be- 
dingten Zerrung der Rfickenmarksgefasse nicbt schematisch alle Falle 
▼on Halsmarkblutungen deuten, es kommt dort augenscheinlich auch 
ohne auslosendes Trauma leichter zu Hamatomyelie, als im tibrigen 
Mark, und da mftssen wir uns erinnern, dass diese Stelle auch fur 
andersartige Processe ein Pradilectionsort ist. 

So beginnt die spinale Muskelatrophie doch meist in der 
Musculatur des Daumen und Kleinfingerballens und geht bald auf die 
Interossei und schliesslich auch auf die Vorderarmmuskeln liber, der 
degenerative Process in den Vorderhornganglienzellen spielt sich also 
auch bei dieser Krankheit in der Hohe des 5.—7. Halssegmentes ab. 

Femer wissen wir, dass die Syringomyelie mit ihren Sensibi- 
lit&tsstdrungen und den Muskelatrophien in weitaus den meisten Fallen 
zuerst die Hande ergreiffc, dass folglich der diesem Krankheitsbilde zu 
Grunde liegende Process, die Gliose und der Nervenzellenzerfall, in das 
untere Halsmark zu verlegen ist und ganz gewShnlich dort gefun- 
den wird. 

Wir sehen also, dass auch bei Nervenkrankheiten, in deren Aetio- 
logie ein Trauma ausgeschlossen werden kann, haufig im unteren 
Halsmark der Beginn der anatomischen Stoning zu suchen ist und 
nicht selten dort localisirt bleibt. Wenn nun also zweifellos das 
5.—7. Halssegment als ein Locus minoris resistentiae anzusehen ist, 
sei damit doch noch nicht ausgesprochen, dass bei einer allgemeinen 
Erschfttterung des Korpers und des Rtlckenmarks gerade dort, ohne 
eine locale Zerrung eine Blutung auftrete, dazu bedarf es u. E. immer 
einer 5rtlichen Contusion oder Ueberdehnung des Marks, und flir eine 
solche sind eben in der unteren Halswirbelsaule, dem beweglichsten und 
am wenigstens geschfitzten Theil der ganzen Wirbelsaule, die Bedin- 
gungen am besten gegeb'en. 

Noch auf einen anderen Punkt erscheint uns bisher bei der Ent- 
stehung der traumatischen Hamatomyelie zu wenig hingewiesen 
worden zu sein. 

EineGewalt, die zur Zerreissung von Blutgelassen ftihrt, wird sicher 
auch gleicbzeitig eine Schadigung der Nervensubstanz bedingen. Es 
darf also nicht einseitig, wie es bisher geschehen ist, nur die Blutung 
als zerst5rendes Moment angesprocben werden: ein Trauma, das zu 
einer Continuitatstrennung der elastischen Gefasswande 
flihrt, schadigt zweifellos auch das viel zartere Nervenge- 
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webe. Wie wir uns einen solchen Process anatomisch vorzustelleu 
haben, illustrirt der an zweiter Stelle mitgetheilte Fall yon Hamato- 
myelie recht gut: dort finden wir im unteren Halsmark neben einer 
Blutung, die im Wesentlichen auf die graue Substanz beschrankt bleibt, 
deutliche Zerfallsprocesse in der weissen Substanz, welche 
mit der Blutung nicht in Zusammenhang gebracht werden 
konnen. 

Deshalb soli aber die Blutung als schadigendes Moment durchaus 
nicht unterschatzt werden, das Blut drangt sich zwischen die scbon 
ladirten Fasern, tibt Compression aus und fiihrt schliesslich, nachdem 
es yielleicht noch entzlindliche Reaction erzeugt hat, zum volligen Zer- 
fall der Nervensubstanz; dazu kommt noch eine weitere durch die 
Lymphstauung bedingte Beeintrachtigung des Markes. 

Nach all diesen Erorterungen moge noch kurz dargelegt werden, 
wie wir uns das Zustandekommen der Hohlenbildung in dem ersten, 
dieser Arbeit zu Grande liegenden Falle vorstellen. 

Durch den Sturz aus betriiclitlicher Hohe auf harten Boden wurde 
die Halswirbelsaule des Patienten, ohne dass es zu einem Bruch oder 
zur Luxation der Wirbel gekommen ware, ttbermiissig nach vorn gebeugt 
oder iiberstreckt und dadurch das im Wirbelkanal befindliche Mark 
an der Stelle der stiirksten Biegung gedehnt und gezerrt. 

Eine Erbrterung dariiber, in wie weit das Mark von der Blutung 
zertriimmert und was von der Nervensubstanz durch das Trauma selbst 
zerstbrt wurde, erscheint uns miissig. 

Die pathologisch-anatomischen Veriinderungen des Rlickenmarks 
in der nachsteu Zeit nacli dem Sturze werden wohl ganz ahnliche ge- 
wesen sein, wie wir sie in dem zweiten, rasch todtlich endenden Falle 
studiren konnten. Mit der Zeit (Patient starb 3 Jahre nach dem Sturze) 
wurden die zerfallenen Partien der Nervensubstanz und der etwaige 
Bluterguss resorbirt; dort, wo auch das Sttitzgewebe mit zerstort war, 
bildete sich nach der Aufsaugung der nekrotischen Massen eine mit 
zaher Fliissigkeit geflillte, unregelmassig begrenzteHohlung. Vereinzelte 
dem centralen Zersturungsprocess entgangene Nervenfasern durchziehen, 
zu Btindel vereint, als Strange den Hohlraum. In den Seitenstriingen, 
da wo das Sttitzgewebe nicht zu Grunde gegangen war, entsteht ein 
glioses, der Nervenfasern entbehrendes Narbengewebe. 

Wir haben also die Ueberzeugung, dass nicht ein Moment allein, 
wie die Blutung oder der sogenannte moleculare Zerfall der Nerven- 
elemente, sondern alle diese Processe in gleicher Weise zum Zustande¬ 
kommen des schliesslich gefundenen Bildes, der traumatischen Syrin¬ 
gomyelic, zusammengewirkt haben. 


Digitized by 


Google 



Traumatische Riickenmarkserkrankungen. 


353 


Dies war der Grund, dass wir den Titel „Hamatomyelie 44 , unter 
welchem die Krankengeschichte des ersten Falles seiner Zeit erschienen 
war, nun in „traumatische Riickenmarkserkrankungen 44 bez. 
„traumatische Hohlenbildung 44 umgeandert haben. 

Fiir die meisten anderen Falle der Literatur von „traumatischer 
Hamatomyelie 44 wird der Entstehungsmodus und die Art der Riicken- 
markslasion wohl ebenso zu deuten sein, wie wir es in unseren Fallen 
angenommen haben. Wie ware es sonst zu erklaren, dass gerade dort, 
wo das Mark in Folge der ausgiebigsten Wdrbelbewegliehkeit am ehe- 
sten Zerrungen ausgesetzt ist, so haufig die Storungen entstehen. 

Die der bisberigen Lehre von der Hamatomyelie zu Grunde lie- 
gende Hypothese nimmt einerseits an, dass die Blutung das prim are 
und allein zerstorende Moment ist, dass also das Nervengewebe gegeu 
Trauruen viel widerstandsfahiger ist, als die Blutgefasse; andererseits 
schliesst dieselbe Hypothese die Folgerung in sich, dass die nervose 
Substanz des Riickenmarks so zart ist, dass sie allein durch den Druck 
des extravasirtenBlutes zu Grunde gerichtet wird; diese Deutung scheint 
uns widerspruchsvoll. 

Die oben gegebene Auffassung von den RUckenmarksveranderungen 
nach Traumen liegt vermittelnd zwischen den Theorien, welclie solche 
Erkrankungen lediglich durch primaren molecularen Nervenfasern- 
zerfall (Schmauss u.A.) oder durchRlickenmarksblutung allein(Minor) 
erklaren. 

Der Name „Hamatomyelie“ cliarakterisirt den anatomischen 
Process bei Riickenmarksaffectionen, die nach starker Gewalteinwirkung 
auftreten, wohl meistens nicht genau; die pathologischen Veriinderungen 
werden durch den allgemeineren, vorsichtigeren Ausdruek „traumatische 
Riickenmarkserkrankung 44 richtiger bezeichnet. 
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Zur Casuistik der Erkranknngen des Conns terminalis. 1 ) 

Von 

Dr. Georg Koster. 

Auiatent an der Nervenabthellnng der medlcinischen Univereit&tepoliklinik zu Leipzig. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

ML H.! Als ich im vorigen Jahre Gelegenheit hatte, einen Fall 
von luetischer Erweichung des Conus medullaris in der Deutschen 
Zeit8chrifl far Nervenheilkunde mitzutheilen (IX. 1897), betrug die 
Zahl der in der Literatur niedergelegten Beobachtungen fiber die Affec- 
tionen des Conus terminalis und der Cauda equina insgesammt etwa 15. 
Seitdem sind nur 3 neue Falle von Conusaffection beim Menschen und 
1 Fall von Erkrankung der Cauda beim Pferde publicirt worden, welche 
trotz der Existenz einiger noch heute umstrittener Punkte im Allge- 
meinen das von Raymond durch Abgrenzung des Conus medullaris 
far die sogenannten reinen Conusaffectionen geforderte typische Krank- 
heitsbild durchaus bestatigen. Dass dies auck far den vorliegenden 
Fall zutrifft, werden Sie aus der Geschichte unsres Kranken klar er- 
sehen. 

Der Patient ist 16 Jahre alt nnd nicht belastet Er war niemals krank, 
hat nicht onanirt nnd keinen Geschlechtsverkehr gehabt. Mitte November 
1897 arbeitete er als Tischlerlehrling in einer geheizten und gedielten Werk- 
stfttte in knieender Stellong 1V 2 Stunden lang. Als er sich dann erheben 
wollte, merkte er zu seinem httchsten Schrecken, dass die Beine ihm beinahe 
den Dienst versagten. Dabei empfand er keinerlei Schmerzen, Uebelkeit 
Oder Umnebelung seines Bewnsstseins. Im Gegentheil bemerkte er mit voller 
Klarheit, dass er kaum stehen nnd gehen konnte, nnd dass trotz aller An* 
strengnngen namentlich das rechte Bein, dessen Fnssspitze schlaff nach 
nnten hing, kanm vorwftrts gesetzt werden konnte. Er schleppte sich nun 
unter grosser Miihe nach Hause, wobei er zn dem Wege, den er sonst in 
nicht ganz 10 Minnten zurticklegte, weit fiber eine Stnnde branchte. Zn 
Hause fiberfiel ihn plfitzlich das Bedfirfniss zn uriniren nnd noch ehe er das 
Nachtgeschirr erreichte, verlor er, ohne dass er es verhflten konnte, den 

1) Nach einer Demonstration in der Medicinischen Gesellschaft zu Leipzig. 
Bitznng von 25. Jannar 1898. 
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Urin, und von Stund ab lief ihm der Harn 14 Tage lang ununterbrochen 
ab. Der Kranke, welcher sich stets eines geregelten Stuhlganges zu er- 
freuen gehabt hatte, war nun plotzlich verstopft, und nachdem der hinzu- 
gezogene Arzt ein Abfuhrmittel gegeben, ging auch der Stuhl wider den 
Willen des Kranken und ohne dass er es raerkte, etwa alle Stunden in 
die Hose. Auch als der Stuhl wieder geforrat war, verlor der Kranke 
noch oftmals t&glich kleine, Schafkoth ahnliche Partikel aus dem After. Oft 
hatte er ein Dr&ngen und Pressen, als wollte ihm der Darm herausfallen, 
und wenn er sich dann in die Aftergegend oder eine andere Stelle seiner 
Beine fasste, bemerkte er mit Erstaunen, dass er die Beruhrung kaum fuhlte. 
Ueber dem Kreuzbein bildete sich schmerzlos eine halb handtellergrosse 
offene Stelle, welche aber bei den Bemtihungen seines Arztes sich nach 
10 Tagen zu schliessen begann. Der jnnge Mann hatte bis zum Eintritt 
seines Leidens Erectionen gehabt, welche nun auch ausblieben. In den ersten 
8 Tagen seiner Krankheit war er bettiagerig, dann aber nahm die Kraft 
seiner Beine in Folge von elektrischer Behandlung seitens des Hausarztes 
allm&hlich etwas zu, so dass er wieder besser gehen konnte, und als mir 
am 20. December 1897 der Kranke durch die Freundlichkeit des Herm 
Professor Dr. Friedrich uberwiesen wurde, konnte ich Folgendes fest- 
stellen. 

Die Incontinenzerscheinungen von Seiten der Blase und des Darms 
bestehen noch fort. Patient muss sich bei dem ersten Andr&ngen beeilen, 
das Xachtgeschirr zu erreichen, sonst verliert er Koth oder Urin sofort in 
die Kleidung. Erectionen sind noch nicht wieder aufgetreten. Der Gang 
erfolgte mit einer gewissen Anstrengung und nur langsam wurde ein Bein 
vorgesetzt, darauf das andere schleppend durchgezogen und unsicher nach 
vorn gebracht. Am rechten Beine, welches namentlich unsicher erschien, 
bestand eine ausgesprochene Peroneuslahmung mit typischem Steppergang 
und EaR in den siimmtlichen vom Nervus peroneus versorgten Muskeln. 
Patient konnte nicht allein auf einen Stuhl steigen, auf dem linken Beine 
allein niu* mit Miihe, auf dem rechten gar nicht stelien. Die grobe Kraft- 
war in beiden Beinen, namentlich im rechten erheblich abgeschw&cht. Die 
Arme zeigten keine Kraftvermindernng. HSUidedruck rechts 160, links 
150 Kilo. 

Am oberen Ende der Analfalte fand sich iiber dem Kreuzbein eine 
verborkte, reichlich fiinfmarkstiickgrosse FI ache, zweifellos ein abheilender 
Decubitus. 

Die Bauchdecken-, Cremasteren- und Patellarreflexe waren beiderseits 
lebhaft vorhanden, w&hrend die Achillesselmen- und Plantarreflexe vbllig 
fehlten. Zog man dem Kranken die Glutaen auseinander, so sah man in 
den trichterformig klaffenden Anus hinein, in dessen Tiefe reicldicber fester 
Koth sichtbar war. Wenn man den Finger in den After einfuhrte, fuhlte 
man keinerlei Sphincterenreflex, und der Kranke vermochte nicht sicher 
anzugeben, ob sich der Finger im Rectum befand oder nicht. 

Damit komme ich auf die Sensibilitiitsstorung. welche eine ausser- 
ordentlich charakteristische Ausdehnung hatte. Fiir alle Qualitiiten in gleicher 
Weise zeigte sich die Gefuhlswahrnehmung fast erloschen in folgenden 
Hautnervenbezirken (siehe Figur 1). Vorn bestand eine hochgradige Hypa- 
sthesie innerhalb zweier direct oberhalb der Leistenbenge gelegenen ellipsoideu 
Partien der Bauchdecken (Xn. iliohypogastrici), welche his zur Spina ilei 
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ant. sup. heraufreichten, ferner auf dem ganzen Schamberg (N. ilioinguinalis), 
dem Penisschaft und der Eichel (N. dorsalis penis, des N. pudendus com¬ 
munis), der Vorderfl&che des Scrotum (N. spermaticus externus) und in einem 
nach vorn auf die Innenseite der Oberschenkel reichenden Abschnitte des 
N. cutaneus femoris posterior. 

Auf der Mckseite (siebe Figur 2) erstreckte sich die Sensibilitats- 
storung iiber die Glut&en (Plexus sacralis posterior), die After- und Damm- 


Fig. 1. 



Enke, Affection <les Conus terminalis (Myelitis). 
Sensibilitatsbefund vom 20. December 1897. 


gegend (Nn. perinei des N. pudendus), die Riickfl&ehe des Hodensackes (N. 
pudendus) und die Riicktiiiche der Oberschenkel (Nn. cutanei femor. poster.). 
I)azu kam noch auf der Vorder- und Ruckflacbe des recbten Unterschenkels 
eine fast vbllige Anasthesie sammtlicber Aeste des N. peroneus und des 
N. communicans tibialis (sen suralis). 

Die Stdrungen der Sensibilitiit hielten sich genau an die den genannten 
Nervon zukomnienden Hautgebiete mit einziger Ausnahme der nur gering- 
fugigen Gefuhlsherabsetzung an den Bauchdecken (Nn. iliohypogastrici). 
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Es wurden nun dem Kranken lauwarme Bader und Jodkali (8,0) 200. 
3mal t&glich 1 Essloffel verordnet und ausserdem wurde der galvanische 
Strom stabil am unteren Mark (Anode — Bauch, Kathode — Rticken) und labil 
(Kathode) an den Mm. peronei des rechten Beines angewandt. Die ana- 
sthetischen Hautgebiete wurden kraftig faradisirt (Pinseln). 

Im Laufe der nachsten 14 Tage besserte sick nun der Zustand wesent- 
lich und am 13. Januar 1898 war die Sensibilitatsstorung nur noch auf 


Fig. 2. 



Sensibilitatsbefund vom 20 . December 1897. 


der Riickflache der Glutaen und des Hodensackes, der Damm- und After- 
gegend, der Riickflache der Oberschenkel und im rechten Peroneusgebiet 
vorkanden. Dabei nahm sie nicht melir das gauze Gebiet der Nil. cutanei 
femor. poster, ein, sondern horte bereits zwei Hande breit liber den Knie- 
kehlen auf, und die Hypasthesie war vveniger kochgradig als fruiter. Alle 
Gefuhlsstorungen auf der Vorderflache des Kbrpers aber waren verschwunden. 

Die grobe Kraft der Beine war zuriiekgekekrt und nur die Peroneus- 
lahmung des rechten Beines erinnert nocli liente an die schwere Functions- 
behinderung der vergangenen Wochen. Die Sensibilitatsstorung hat sicli 
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seit dem 14. Januar, wie Sie sick iiberzeugen, nicht ge&ndert, and ebenso- 
wenig gelingt es heute die Achillesselmen- oder Plantarreflexe hervorzurufen, 
w&hrend der Patellarreflex beiderseits lebhaft vorhanden ist. 

Die Incontinenzerscheinungen haben mittlerweile einer Erschwerung 
der Harn- und Stuhlentleerung Platz gemacht, die den Kranken zwingt, 
lange zn pressen, ehe er Urin oder Koth zu entleeren vermag. Erectionen 
fehlen noch immer. Scbmerzen irgend welcher Art hat der Kranke zu keiner 
Zeit gehabt und er kann fur die Entstehung seines Leidens nur eine frag- 
liche Erk&ltung verantwortlich machen, die er 3 Wochen vor Eintritt der 
Erkrankung erlitten haben will. In der Zeit zwischen der Erk&ltung und 
dem Einsetzen der Erscheinungen hat er sich aber vollig wohl gefuhlt. 
Die anamnestischen Angaben des Patienten wurden mir ubrigens von seinem 
Arzte, Herrn Dr. Fahr in Altenburg, auf das Liebenswiirdigste bestatigt. 

Es fragt sich nun, welche pathologische Unterlage die Ausfall- 
erscheinungen besitzen, die uns an unserem Kranken mit der Scharfe 
einer am Versuchsthiere vorgenommenen Durchschneidung entgegen- 
treten. Es kann sich nur um eine Erkrankung peripherer Nerven, um 
eine solche der Wurzeln innerhalb des Wirbelkanals oder um eine 
Affection des Markes selbst handeln. Ich babe in meiner Publication 
vom vorigen Jahre die Differentialdiagnose der Conusaffectionen ein- 
gehend besprochen. so dass ich mich heute nur mit der Hervorhebung 
der wiehtigsten Punkte begntigen kann. 

Die Annahme einer peripheren Erkrankung wird bei dem symme- 
trisehen Auftreten des Leidens und dem Ausfall zahlreicher wichtiger 
Reflexe ohne Weiteres hinfallig. Es bleibt also nur die Entscheidung 
zwischen der Cauda und dem Marke als Sitz der Krankheit. 

Das absolute Fehlen von Schmerzeu in unserem Falle erlaubt es 
uns. die Mogliehkeit einer Betheiligung der Wurzeln an der Erzeugung 
des Krankheitsbildes mit grosster Wahrscheinlichkeit abzulehnen. Dass 
eine geringe Betheiligung der Wurzeln ohne wesentliche Schmerzen 
verlaufen kann, lehrt der von Oppenheim beobachtete Fall, wo ausser 
der Erkrankung des Conus terminalis eine solche weniger Wurzeln 
sich land. Aber die neuesten Beobaehtuugen von Clemens und Breg¬ 
ma n u bestiitigen die Ausicht, dass gleichzeitige Schmerzen bei einem 
Symptomencomplex. wie dem vorliegenden. eineErkrankung derWurzeln 
bedeute, durchaus. In dem Falle von Clemens bestanden von vom- 
herein ziehende Schmerzen, welche erst im Laufe der Zeit nachliessen. 
Wenu aueli Clemens es uneutschieden liisst, ob es sich um eine Lasion 
des Lumbalmarks inch des Conus oder um eine Lasion der Cauda 
handelt. so glaube ich docli. dass man wegen der ausserordentlich 
lieltigen Schmerzen mindcstens in seinem Falle eine Betheiligung der 
AN ur/.eln annehmeu dart, ohne den Dingen Gewalt anzuthun. Breg¬ 
ma n u kann sich die starkeu Schmerzen. welche bei seinem Kranken 
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im Ereuz und den Beinen vorhanden waren, gar nicht anders als durch 
eine Affection der 1.—3. rechten Lendenwurzel erklaren. 

Wir sind also bei unserem Patienten zu der Annahme einer Er- 
krankung des Markes selbst berechtigt Der krankhafte Process war 
ursprfinglich mit Sicherheit auf das ganze Lumbalmark ausgedehnt 
Daffir spricht die fast vollkommene Lahmung der Beine mit Blasen- 
ond Darmstorung im Beginn des Leidens und die ausgebreitete Storung 
der Sensibilitat, welche ja auch nocb bei der ersten Dntersuchung am 
20. December 1897 im Bereiche einiger Lumbalnerven nachzuweisen 
war. Aber allmahlich verschwand die Lahmung der Beine bis auf die 
Paralyse des rechten N. peroneus, die Anasthesien im Gebiete der be- 
theiligten Lendennerven waren gleichfalls nicht mehr nachzuweisen 
und die Ausfallerscheinungen, welche wir heute an unserem Kranken 
noch beobachten konnen, betreffen einzig und allein Centren, welche 
im Sacralmark gelagert sind, oder NerveD, deren Ursprung gleichfalls 
in diesem Abschnitte des Markes zu suchen ist. Raymond hat aus 
praktischen Gesichtspunkten heraus vorgeschlagen, den Conus termi- 
nalis des Markes bei dem Austritt des 3. Sacralwurzelpaares beginnen 
zu lassen. Es sollte damit eine kfinstliche Abgrenzung des Conus nach 
oben bin gesfchaffen werden, welche es verhfiten sollte, dass man 
kfinftig noch beliebige Affectionen des ganzen Lumbalmarks als solche 
des Conus medullaris beschriebe. In diesen 3 unteren Sacralsegmenten 
des Marks liegt das Centrum ffcr die Blase, die Darmentleerung und Erec¬ 
tion, ferner der Achillessehnenreflex und der Ursprung aller der Nerven, 
deren Ausfall Sie bei unserem Kranken als Sensibilitatsstorung am After, 
der Rfickflache des Hodensackes und der Oberschenkel wahrgenommen 
haben. Absolut rein im Sinne Raymond's wttrde unser Fall jedoch 
nicht sein wegen des Fehlens des Plantarreflexes und der rechtsseitigen 
Peroneuslahmung. Der Ursprung des Peroneus und das Centrum far 
den Fusssohlenreflex ist in den beiden oberen Sacralsegmenten zu 
suchen. Es wttrde bei unserem Patienten die Affection also alle Sacral- 
segmente einnehmen, das Lumbalmark selbst zur Zeit aber vdllig 
frei lassen. 

Der krankhafte Process kann nur eine acute Myelitis gewesen sein. 
Dafar spricht das jahe Einsetzen der Krankheitserscheinungen, welche 
anfangs sogleich den Hohepunkt erreicht hatten, die regressive Tendenz 
des Leidens und die wahrscheinliche Heilung mit Defect Ob die Be- 
handlung viel zu der standig fortschreitenden Besserung beigetragen 
hat, will ich nicht behaupten, ebensowenig, wie ich fiber die Natur 
der Myelitis Auskunft zu geben vermag. 

Der E^anke hat weder ein Trauma noch irgend eine Infection 
erlitten. Man kann ja zuweilen nachweisen, dass eine Influenza oder 
Deutsche Zeltschr. f. Nervenhetiknnde. XU. Bd. 25 
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auch nur ein anscheinend harmloser Schnupfen und Bronchialkatarrh 
oder eine Angina kurz vor dem Einsetzen einer Myelitis vorhanden 
war, yon einer vorausgegangenen bekannten Infectionskrankheit (Masern, 
Scharlach u. a.) gar nicht zu reden. Bei unserem Patienten lasst sich 
aber nur eine 3 Wochen vor der Erkrankung zugezogene Erkaltung 
feststellen. Er hatte damals in durchschwitztem Zustand auf einem 
zugigen Kirchthurm mehrere Stunden gearbeitet. Einen Zusammenhang 
zwiscben dieser Erkaltung und der Myelitis wage ich nicht zu con- 
struiren. 

Ich habe bisher, um die Klarheit der Demonstration nicht zu ge- 
fahrden, einige Punkte nicht beriihrt, welche noch Gegenstand der 
Controverse sind. Ich mochte aber doch mit wenigen Woden darauf 
eingehen, um so mehr, da der vorliegende Fall vielleicht zur Klarung 
der Fragen beizutragen vermag. Es ist dies erstens die genaue Lage 
des Centrums fiir Harn- und Kothentleerung, zweitens der Ursprung 
der Peroneusfasern im Rtickenmark. 

Budge und Landois fanden, dass die sensiblen Nerven derBlasen- 
wande durch den 1.—4. Sacralnerven in das Rtickenmark treten, wenn 
auch die motorischen Nerven der Blase und des Rectum das Mark 
durch die vordere Wurzel des 3. und 4. Sacralnerven verlassen. Nach 
Kapsammer und Pal verlassen die motorischen Bahnen der Blase 
und des Mastdarms das Mark schon durch die 1. Sacral wurzel, die 
Hauptfasern aber erst mit der 2. und 3. Sacralwurzel. Auch in den 
unteren Lendenwurzeln finden sich ihrer Meinung nach noch Fasern 
fur das Rectum. Beim Hunde entspringen die motorischen Bahnen 
fiir Blaseu- und Darmentleerung nach Kapsammer und Pal aus- 
schliesslich durch die vorderen Wurzeln des 1.—4. Sacralnerven. Jeden- 
falls geht aus den Untersuchungen der verschiedenen Autoren hervor, 
dass nicht ausschliesslich die unteren 3 Sacralsegmente bei der Ent- 
leerung von Blase und Darm betheiligt sind, sondern das ganze Sacral- 
mark in annahernd gleicher Weise. Es fragt sich daher, ob man kUnftig 
gut thut, mit Raymond als Conus terminalis des Markes nur die 
3 untersten Sacralsegmente zu bezeichnen und ob es nicht richtiger 
ware, wie bereits Bregmann treffend hervorgehoben, den Conus mit 
dem Austritt des 1. Sacralnervenpaares beginnen zu lassen. Es wtirde 
die Nichtbetheiligung von Lumbalnerven an dem typischen immer 
wiederkehrenden Bilde der sogen. Conusaffectionen ja von selbst er- 
geben, dass eben nur Sacralnerven sich an dem Zustandekommen des 
Krankheitsbildes betheiligeu. Damit wtirde auch der Conus medullaris 
eine sozusagen naturliebere Begreuzung erhalten, da man ja von jeher 
das Mark in Hals-, Brust-, Lenden- und Sacralmark eingetheilt hat. 
Innerhalb des Sacralmarks ist nattirlich eine vorwiegende Betheiligung 
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des oberen oder des unteren Abschnittes durcbaus moglich. Daher 
erklart sich auch das Vorhandensein des in den 2 oberen Sacralseg- 
menten localisirten Plantarreflexes in einer Reihe von Fallen, wahrend 
er in anderen fehlt. Leider hat man frtiher nicht geniigend die An- 
oder Abwesenheit dieses Reflexes hervorgehoben. Sie erinnern sich, 
dass der Plantarreflex bei unserem Kranken beiderseits fehlte; in dem 
von mir im vorigen Jahre beschriebenen Falle war der Fusssohlen 
reflex auf der rechten Seite abgeschwacht. Auf der rechten Seite fand 
sich auch eine Stoning der Sensibilitat im Peroneusgebiete, und damit 
komme ich auf den anderen noch strittigen Punkt, den Ursprung der 
Peroneusfasern aus den oberen Sacralsegmenten. 

Der frtiher von mir mitgetheilte Fall und der jetzige, bei welchem 
sich ausser der Anasthesie auch elektrische Veranderungen im Pero- 
neusgebiet vorfanden, sind nicht die einzigen Beobachtungen, bei 
welchen sich zu dem typisch wiederkehrenden Krankheitsbilde noch 
Stbrungen im Gebiete eines oder beider Nn. peronei zeigten. Ich er- 
innere nur an den von Clemens beschriebenen Kranken. 

Es ware nun meiner Meinung nach gar nicht einzusehen, warum 
vorzugsweise gerade Stbrungen des N. peroneus sich complicirend zu 
dem von Raymond als klassisch angesehenen Symptomencomplex ge- 
sellen sollten, wenn nicht dieser Nerv den Gebieten im Riickenmark 
nahe benachbart lage, deren Liision eben das charakteristische Krank- 
heitsbild hervorruft. Daftir, dass der Ursprung der Peroneusiiste tliat- 
siichlich in den 2 obersten Sacralsegmenten zu suchen ist, spricht in 
gewissem Sinne wenigstens auch das gleichzeitig mit Peroneusstbruugen 
vereint auftretende Fehlen des Plantarreflexes bei unserem Kranken 
und die Herabsetzung in dem frtiher von mir mitgetheilten Falle. Denu 
der Fusssohlenreflex wird wohl allgemein in die 2 ersten Sacralseg- 
mente localisirt 

Hier kann nattirlich nur eine mbglichst grosso Zahl von Autop- 
sien Klarheit schaffen (leider giebt es deren erst 3 und noch dazu 
sogen. reine Falle), aber in vivo wird es auf eine mbglichst genaue 
Untersuchung der Reflexe (vor Allem des Plantarreflexes) ankommen, 
sowie darauf, festzustellen, ob bei dem Fehlen des Plantarreflexes gleicli- 
zeitig auch sensible oder motorisehe Stbrungen im N. peroneus sich 
fin den. 

Sollte sich durch eine grbssere Zahl von Beobachtungen das gleirh- 
zeitige Vorkommen beider Stbrungen in Verl)indung mit den ubrigen 
Symptomen der Conusliision bestiitigen. so wiirde ein Schluss auf den 
Ursprung der Peroneusfasern ans den 2 ersten Sacralsegmenten mir 
nicht ungerechtfertigt erscheinen. L)ann wiire es aber. um das Frei- 
bleiben des Lendenmarks bei den Erkrankungen des Conus geniigend 

‘ 25 * 


Digitized by CaOOQte 



362 XVIII. Koster, Zur Casuistik der Erkrankungen des Conus terminal is. 

zu betonen und um weiteren irrthtLmlichen Auffassungen vorzubeugen, 
um so eher geboteu, den Conus terminalis schon mit dem ersten Sa~ 
cralsegment beginnen zu lassen. 
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Em pathologisch-anatomisclier Beitrag zur Function des 

Eleinhims. 

Yon 

Dr. H. Sander, 

Frankfort a. M. 

(Mit Tafel IX. X.) 

Nach den bisherigen experimentellen Untersuchungen unterliegt 
es wohl keinem Zweifel, dass das Kleinhirn im Wesentlichen als ein 
Organ zu betracbten ist, welches zur Erhaltung des Korpergleichgewichts 
und zur Regulirung der Coordination der Bewegungen dienk Die 
Untersuchungen von Luciani 1 ), Dupuy 2 ), Russel 3 ), Perrier 4 ), 
Schiff 5 ) und in neuester Zeit von Thomas 6 ) zeigen ziemlich deutlich, 
wie wir uns die Wirkung des Kleinhirns vorstellen konnen und wie 
sich der Ausfall dieses Organs beim Thiere documentirt. Diese ex¬ 
perimentellen Untersuchungen stehen aber, wie bekannt, bisher nicht 
recht im Einklang mit den klinischen Befunden von Kleinhimerkrankungen 
beim Menschen. Sehen wir ganz ab von den congenitalen Anomalien, 
z. B. Aplasieen dieses Organs, wo ja haufig die Annahme berechtigt 
sein dttrfte, dass andere Organe vicariirend far die Kleinhimthatigkeit 
eingetreten sind, so bleiben doch noch zahlreiche Falle flbrig, bei denen 
ganz erhebliche Krankheitsprocesse des Kleinhirns vbllig oder nahezu 
symptomlos getragen wurden. Die Grttnde hierfar sind verschiedener 
Ark Einmal zeigen gerade die Untersuchungen der letzten Zeit, welche 
grosse Bedeutung den grauen Kernen im Innem der Kleinhimhemi- 
spharen, besonders dem Nucleus dentatus, ftir die Function dieses Organs 

1) Das Kleinhirn, deutsch v. Frankel. Leipzig 1893 (Firenze 1884). 

2) Recherches sur la physiologie du cervelek Soc. de biologie 1887. 

3) Experimental Researches into the Functions of the cerebellum. Philoso¬ 
phical Transactions 1894. 

4) Ferrier et Turner, A record of experiments etc. Philosophical Trans¬ 
actions 1894. 

5) Ueber die Functionen des Kleinhirns. Sammlung physiologischer Abhand- 
1 ungen. IIL Bd. 1896. 

6) Le cervelek Paris 1S97. 

Deutsche Zeitsehr. f. Nervenheilkonde. XII. Bd. 26 
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zukommt, und dass selbst grosse Krankheitsherde im Kleinhim ohne 
wesentliche Symptome verlaufen konnen, wofern der Nucleus dentatus 
und seine Verbindungen mit der Brticke und dem verlangerten Mark 
erhalten bleiben. Fernerhin ist aber auch wohl klar, dass Storungen 
in der Function des Kleinhirns nur dann deutlich in die Erscheinung 
treten werden, wenn die Pyramidenbahnen, deren Thatigkeit ja be- 
sonders durch das Kleinhirn beeinflusst wird, relativ intact sind. Dies 
trifft aber gerade fiir die haufigsten Erkrankungen des Cerebellum, die 
Tumoren, nur selten zu; dieselben schadigen haufig die motorischen 
Babnen schon an und fiir sich derart, dass hierdurch ein Ausfall der 
Kleinhirnthatigkeit vollig verdeckt werden kann. Jedenfalls ist bisher 
fast nur jene eine Seite der KleinhirnfuDction, die Erhaltung desKorper- 
gleichgewichts, beim Menschen beobachtet und deren Ausfall unter dem 
Namen der cerebellaren Ataxie klinisch festgelegt. Andere Formen von 
Ataxie dagegen, die man zuweilen bei Kleinhirnerkrankungen sah, hat 
man durch Mitbetheiligung der Brticke an dem Krankheitsprocess zu 
erklaren versucht und im Wesentlichen auf Lasion der sensiblen Bahnen 
in der Haube zuriickgefiihrt. Dass aber in der That ausser der cere- 
bellaren Ataxie noch andere, sehr erhebliche Storungen in der Coordi¬ 
nation der Bewegungen bei Kleinhirnerkrankung zu beobachten sind, 
beweist der folgende Fall: 

V. Pf., 72 Jahre alt. Postbote aus Frankfurt a. M. Die Anamnese er- 
giebt Folgendes: 

Pat. ist im Jahre 1824 geboren, liber Heredit&t und friihere Krank- 
heiten nichts bekannt. Seit 1865 in Frankfurt a. M. Er wurde seit dem 
Jahre 1890 wiederholt wegen Gelenkrheumatismus im Biirgerhospital ver- 
pflegt, so vom 14. bis 30 Juni 1890. vom 11. April bis 2. Mai 1895 und 
vom 13. September bis 7. October 1895. Vor 4 Jahren soil er einen Sehlag- 
anfall erlitten haben, der von linksseitiger L&hmung und Sprachstorung 
gefolgt war. Seit dieser Zeit hat er andauernd eine Schw&chnng der 1. Seite 
zuriickbehalten. Vom 3. Juli bis 6. August 1896 wurde Pat. wiederum 
im Biirgerhospital behandelt, diesmal wegen epileptiformer Anf^lle. Er hatte 
wiederholt Scliwindelanfalle gehabt, auch war Doppelsehen anfgetreten. Die 
Sehkraft beider Augen hatte progressiv abgenommen. In den letzten Wochen 
seines Spitalaufenthaltes trat eine zunehinende Erregung auf, er glanbte. 
dass ihn andere Pat. ermorden wollten. fiirchtete, von den Aerzten ver- 
giftet. zu werden. suchte aus dem Spital fortzulaufen. Infolge dessen am 
3. December 1896 der Irrenanstalt iibervviesen. 

Status i 5. December 1896). 

Mittelgrosser Ulterer Mann von congestivem Habitus, Kopfhaar ergraut. 
und sparlich. A a. teinporales geschlangelt, Gesichtsfarbe blass, Xasenspitze 
und AVangen blkulicli-livid. Das r. Auge kann beim Blick nach anssen nur 
wenig iil»er die Mittellinie hinaus bewegt werden. Pat. klagt dementspre- 
ehend liber Doppelbilder in der r. Gesicbtsfeldh&lfte. Die Pupillen sind 
liiclit dilb-rent, reagiren proni])t auf Lichteinfall und Accomodation. Unter- 
suchung des Augenliintergrundes bei dem psychischen Zustand des Pat. un- 
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moglich, doch macht die progressive Verschlechterung des Sehvermbgens, 
for die keine Ursache constatirbar ist, eine beiderseitige Papillitis wahr- 
scheinlich. 

Die hervorgestreckte Zunge zittert leicht, weicht etwas nach 1. ab. 
Mund fast zahnlos, die Sprache infolge dessen undeutlich, ohne dass sonst 
eine erheblicbe Sprachstorung nachzuweisen ware. Die rechte Gesichtsh&lfte 
erscheint etwas schw&cher innervirt. 

Brust- und Abdominalorgane bis auf massiges Empliysem der Lnngen 
intact A. radialis beiderseits als derber Strang durchzufuhlen. 

Die beiden letzten Finger der r. Hand und der 4. Finger der 1. Hand 
befinden sich in leichter Flexionscontractur, die Streckung der zweiten und 
Endphalange sowohl activ wie passiv nur bis zum stumpfen Winkel moglich, 
die Flexorensehnen auf der Innenseite stark hervorspringend. erheblich ver- 
kiirzt. Active wie passive Flexion fast bis zur Norm moglich. 

Die rechtsseitigen Extremitaten sind bei intendirten Bewegungen 
deutlich choreatisch. Fordert man den Pat. auf, mit der r. Hand eine be- 
stimmte Bewegung auszufiihren, so kommt es hierbei sofort zu heftig schleu- 
derndem, briiskem Umherfabren der Extremitat, so dass die Bewegung stets 
missgliickt. Es gelingt dem Pat. z. B. nicht, mit der r. Hand den Essloffel 
oder ein Glas Wasser zum Munde zu ftihren. Falls er nicht den r. Ann 
mit <\er 1. Hand festhalt, verschtittet er die Fliissigkeit sofort. Eine fthn- 
liche Bew^egungsstorung zeigt auch das r. Bein. Fordert man den Pat. auf, 
mit der r. Hacke das 1. Knie zu beriiliren, so sckleudert er das r. Bein 
ansserst briisk urnher, wirft es wiederliolt tiber das linke, schleudert es 
fiber die Bettkante, ohne dass er im Stande ist. die Bewegung in richtiger 
W eise durclizufuhren. Je feiner und complicirter die Bewegung ist. die 
Pat. auszufiihren beabsichtigt, urn so deutlicher zeigt sicli die Storung, 
wakrend sie bei kurzen und einfaclien Bewegungen weniger hervortritt. 

An den linksseitigen Extremitaten keine Spur dieser Storung. alle 
aufgegebenen Bewegungen werden liier prompt ausgefuhrt, lassen jedoch 
eine deutliche Parese erkennen. Grobe Kraft an den rechtsseitigen Extre- 
mit&ten w r eit starker als links. Dynamometer reclits 90, links 30. Sensi- 
bilitat auf der r. Seite etwas abgestumpft. wahrend 1. elier Hyperasthesie 
vorhanden ist. Wenigstens reagirt Pat. selbst auf tiefe Nadelstiche reclits 
nur wenig, wahrend er 1. sofort lebhafte Schmerzensausserungen zu er¬ 
kennen giebt, doch giebt es auch auf der r. Seite einzelne Bezirke, z. B. 
die Innenseite des Oberschenkels. in deren Bereicli Pat. ebentalls lebhafte 
Schmerzausserungen zeigt. Ueherhaupt ist eine sichere Feststellung der 
Sensibilitat bei der vorgeschrittenen Demenz des Pat. unmbglich. 

Patellarreflex reclits nicht auszulbsen. links gesteigert. Fusssohlen- 
reflex links deutlich starker als reclits. L. Andeutung von Fussclonus. 
Cremasterreflex beiderseits nicht auszulbsen, Bauchdeckenreflex beiderseits 
schwach, Schleimkautretiexe normal. Beim Stelien mit geschlossenen Augen 
leichtes Schwanken des ganzen Kbrpers. Gang vbllig unsicher. das rechte 
Bein wird dabei haudg nach aussen geschleudert, Pat. drolit bestiindig 
hinzufallen und kann nur wenige Schritte ohne Unterstiitzung gehen. Er 
giebt selbst aufBefragen an. dass er auf der r. Seite seliwiicher Bible, als 
auf der 1., auch erzahlt er, dass er die Lahmungen der Finger zu ver- 
schiedenen Zeiten (giebt das Datum an) im Anschluss an plbtzliche Antalle 
von Bewusstlosigkeit imd Krampfeu bekommen babe. 
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Die Vertheilung der wesentlichen Symptome auf beide Korperhalften 
war also folgendermaassen: 


Links: 

Hemiparese. 

Schmerzerapfindung normal, eher etwas 
gesteigert. 

Patellarreflex gesteigert. 


Rechts: 

Choreiforme Schleuderbewegungen der 
Extremit&ten. 

Abstumpfung der Schmerzempfindung. 
Patellarreflex erloschen. 
Abducensparese. 

Beiderseitige Stauungspapille. 

Schwindel und Gehstorungen. 


Ira psychisclien Yerhalten des Pat. ist ein erheblicher Grad von Deraenz 
unverkennbar. Wahrend er fur weiter zuriickliegende Daten noch ein leidlich 
gutes Gedachtniss liat, weiss er weder Jahreszahl noch Monat, weiss nicht, 
wo er zuletzt gewohnt hat, wo er gegenwartig ist, vergisst die an iira 
gestellten Fragen sclion nach kurzer Zeit, lost nur mulievoll die einfaclisten 
Rechenexempel. Er aussert hanfig Yergiftungsideen, ist zeitweilig sehr 
unruhig, versucht dann wiederholt aus dem Bett zu steigen, will nach 
Hause, ist vbllig unorientirt, fiihrt bestiindig Selbstgesprache. Nahrungs- 
aufnahme gut. Sclilaf mit Ausnalirae der Erregungszustande hinreichend. 

7. December 1896. Pat. liegt den Tag iiber meist ruhig zu Bett, 
zeitweilig ersclieint er erregter, behauptet dann, man wolle ihn vergiften, 
versucht aus dem Bett zu steigen, will nach Hause. Er ist sehr gespr&chig, 
fiihrt auch hiiufig Selbstgesprache, glaubt zu Hause zu sein, behauptet dann 
wieder, er sei im HasseTschen Krankeuhaus u. s. f. Nahrungsaufnahme 
gut. Im Urin 2 J / 4 Proc, Eiweiss nach Essbach. 

Heute Nacht liatte er einen epileptischen Anfall von ca. 10 Minuten 
Dauer, in welchem er vbllig bewusstlos war und starke Zuckungen der 
Extremitateu zeigte. 

12. December 1896. Noch immer zeitweilig sehr unruhig, behauptet. 
man wolle ihn vor Gericht fiihren, er habe nichts gethan, es sei Gift im 
Essen, fiihrt laute Selbstgesprache, versucht viel aus dem Bett zu steigen. 
Gestern Nacht wieder einen kurzdauernden Anfall von Bewusstlosigkeit 
mit Zuckungen der Extremitateu. Kbrperliches Befinden zufriedenstellend. 

6. Januar 1897. In letzter Zeit hauhger epileptische Anfaile. Dieselben 
beginnen meist mit einem Aufschrei, dann kommt er zu Zuckungen der 
Extremitateu von 5—10 Minuten Dauer, wobei die r. Seite meist starker 
zucken soil wie die 1. Nach den Anfallen ist Pat. noch stundenlang sehr 
benommen. Seit einigen Tagen Steigerung seiner Unruhe auch ausserhalb 
der Anfaile, er wiihlt viel das Bettzeug durcheinander, versucht haufig aus 
dem Bett zu steigen. Er ist haufiger fur liingere Zeit benommen, schluekt 
schlecht; Sprache lallend, fast unverstandlich. Schon seit einigen Tagen iiber 
beiden Lungen feuchte Kasselgeniusche; reichlicher, griinlich gelber Auswurf 
und luiufiges Aufhusten. Keine Temperatursteigerung. 

Die Chorea der rechtsseitigen Extremitateu noch immer sehr ansge- 
sprochen. 

20. Februar 1897. Zustand im Ganzen unverandert. Noch immer zeit¬ 
weilig sehr unruhig uml in bestandiger Bewegung, dann wieder schwer 
benommen. In den Zustlinden schwerster Benomraenheit, die oft bis zu 
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24 Stunden anhalten, liegt er laut schnarchend da, den Kopf hinteniiber 
gebeugt, deutliche Nackenstarre, reagirt selbst auf st&rkste Reize nur wenig. 

In letzter Zeit Schlucken immer mehr erschwert, h&ufig Aufhusten 
und starkes Rasseln iiber beiden Lungen. 

Gegen Abend h&ufig erhbhte Temperaturen, bis 40,2°. 

1. Marz 1897. In letzter Zeit zunehmender Krafteverfall und schwer 
kachektisches Aussehen. Haufiges Aufhusten, griinlich gelber, eitriger Aus- 
wurf, diffuse feuchte Rasselgerausche iiber beiden Lungen, unregelmassige 
Temperatursteigerungen, bis 40,1° in den letzten Tagen. Am 1. Sterno- 
cleidomastoideus bildet sich ein Abscess, der anscheiuend aus der Tiefe 
kommt. Schlucken hochgradig erschwert. Bestandig schwerste Benommenheit, 
Pat. reagirt auf Reize fast nicht mehr. Puls massig beschlennigt, 82 per Minute. 

Am 4. Marz 1897 Vormittags 7 1 / 2 Uhr Exitus. 

Section am 4. Marz 1897 Vormittags 11 Uhr. 

Gut genahrte mannliche Leiche, an den abhangigen Partien diffuse 
Todtenflecke, massige Starre. Riickenmarkshiiute nirgends verdickt, Riicken- 
inark8substanz derb und test, nirgends deutlieh grau verfarbt. Die 1. Halfte 
des Riickenmarks erscheint auf dein Durchschnitt iiberall etwas schmaler 
als die rechte. Dura mit der knochernen Schadelkapsel fast iiberall ziemlich 
fest verwachsen; GetUsse an der Schadelbasis klaffend. an zahlreichen Stellen 
mit grauweisslichen Einlagerungen. Pia iiber der Convexitiit ganz erheblich 
verdickt und getriibt, lasst sich iiberall oline Substanzverlust leicht abziehen. 
Die Betracbtung der Hirnoberflache ergiebt eine massige Atrophie im Be- 
reich der Stirn- und Centralwindungen. Ventrikel massig erweitert. zeigen 
keine Ependym-Granulationen. 

Bei Betracbtung der Hirnbasis zeigt sich im Bereich des rechten Klein- 
hirn-Briickenschenkels eine deutliche Vorwolbung. Der Kleinhirnschenkel 
erscheint verbreitert und vorgewolbt, ebenso die angrenzenden Partien des 
Kleinhirns und der Briicke. Das entsprechende Corpus restiforme und die 
entsprechende Pyramide erscheinen im Vergleich zur 1. Seite etwas atro- 
phisch. Ueberhaupt erscheint die ganze r. Kleinhirnhalfte voluminbser als 
linkerseits. 

Bei Freilegung des 4. Ventrikels zeigt sich iiber demselben ein grau- 
rbthliches blutreiches Tumorgewebe, das die oben beschriebene Hervorwbl- 
bung bedingt. H.-G. = 1350 g. 

Herz etwas grosser als die Faust der Leiche, iiber beiden Ventrikeln 
starke Fettanhaufungen. Herzklappen und Eiulocard zart, Anfangstheil der 
Aorta erweitert. 

Beide Lungen iiberall mit der Brustwandung massig fest verwachsen. 
L. Lunge gut lufthaltig. Oberlapj)en auf dem Durchschnitt blass. Unterlai»pen 
von rosarother Farbuug. R. Lunge im Oberlappen lufthaltig. im Mittel- 
und Unterlappen von dunkelrother Farbung und nur wenig lufthaltig. 

Die Schleimhaut der grbsseren Bronchien lebhaft gerbtlict, mit sclnnie- 
rigem, griinlich-gelblichen Eiter bedeckt. 

Milz von normaler Grdsse, schlatl'er Consistenz, auf dem Durchschnitt 
die Zeichnung deutlieh erkennbar. Leber leicht vergrossert. von selir brii- 
chiger Consistenz, auf dem Durchschnitt blutreich, die Peripherie der Acini 
gelblich verfarbt. 

Magen und Darm ohne patliologischen Befund. R. Niere von normaler 
Grdsse, Oberflache von hbekeriger Beschaffenheit, Kapsel schwer abziehbar. 
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auf dera Durchschnitt finden sich mehrere bis erbsengrosse Cysten innerhalb 
des Nierenparenchyms, im Uebrigen erscheint Rinde und Markschicht stark 
atrophisch. L. Niere zeigt ebenfalls eine sehr hockrige Oberflfiche, auf dem 
Schnitt deutliche Atrophie der Rinden- und Marksubstanz. 

Todesursache: Hirntumor und Scbrumpfniere. 

Riickenmark und Hirnstamm wurden in Muller geh&rtet und sodann 
nach jener von Wo Iters angegebenen Modification der Weigert’schen 
Markscheidenf&rbung untersucht. Einzelne Theile des Riickenmarks wurden 
auch nacli Mar chi behandelt. Das Ergebniss war folgendes: 


Riickenmark (Fig. Ia, lb, Ic, Taf. IX). 

Aut' alien Sclinitten durch das Riickenmark in den verschiedensten 
Hohen erscheint die 1. Riickenmarkshalfte kleiner als die r. und zwar haupt- 
s&chlich durch eine erhebliche Verkleinerung des Gebietes der linksseitigen 
Pyramidenbahn, die ebenso wie der entsprechende rechte Vorderstrang er- 
heblich gelichtet erscheint. Die rechtsseitigen Pymidenseitenstrangbahnen 
erscheinen im Gegensatz hierzu ausserordentlich voluminbs und lassen ebenso. 
wie die entsprechende linksseitige Vorderstrangbahn, nicht den geringsten 
Ausfall von Markscheiden erkennen. Auf eiuzelnen Schnitten erscheint auch 
das 1. Yorderhorn etwas kleiner als das r., die Zellen in demselben etwas 
vermindert. Das Gebiet der Hinterstrange zeigt durch das ganze Rficken- 
mark hindurcli eine leichte Degeneration. Die Goll’schen Str&nge sind 
hiervon etwas starker betrotfen als die Burdach’schen. Die Hinterstrangs- 
degeneration zeigt koine typische Anordnung, das Halsmark und obere 
Brustmark erscheinen weit stitrker betrotfen, als das untere Brustmark und 
das Lendenniark. Im Halsmark erscheint ferner das Gebiet der sog. Seiten- 
strangsgrundbiindel und der vorderen seitlichen Partien auf der rechten 
Seite etwas gelichtet. Gelit man weiter nach oben. so sieht man rechter- 
seits auf alien Schnitten, welclie unmittelbar vor der Pvramidenkreuzung 
das Halsmark tretfen, deutlich eine Balm degenerirt, welche nach vorn und 
aussen am Rande des Riickenmarks gelegen ist, in unmittelbarer N&he der 
Pyramidenvorderstrangbahn. Dieses degeuerirte Faserbiindel wird nach oben 
bin immer deutlicher. 

Auf Schnitten nach Marchi sieht man vereinzelt schwarze Schollen fiber 
den ganzen Querschnitt des Riickenmarks verbreitet. Am wenigsten Schollen 
sind im Gebiet der Pyramidenseitenstrangbahnen zu constatiren. — 

Ehe wir auf die Degenerationsverhaltnisse im verlfingerten Mark und 
der Briicke naher eingehen, miissen wir zuerst die Lage und Ausbreitung: 
des sehon oben beschriebenen Kleinhirntumors keunen lernen: 

Auf Schnitten ungeffihr durch die Mitte der rechten Kleinhirnhemi- 
sphftre selien wir im Innern derselben zwei Tumoren: einen grosseren, fiber- 
wallnussgrossen, der ziemlich genau das Gebiet des Corpus dentatum ein- 
nimmt und dasselbe bis auf einen kleiuen Rest vollig zerstort hat, und 
einen erheblich kleineren Tumor, welcher nach aussen von dem ersteren 
gelegen und durch einen schmalen Saum gesunden Gewebes von demselben 
get remit ist < Fig. IV. Taf. IX i. Wahrend der kleinere Tumor vollig im Mark des 
Kleinhirns liegt. gelit der grbssere nach vorn auf den 4. Ventrikel fiber, 
den er in seinem hinteren Absehnitt fast vollig ausfullt. Auch der obere 
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Kleinhirnschenkel und die angrenzenden Partien der Haubengegend sind 
noch von dem Tumor ergriffen. Der mittlere Kleinhirnschenkel und die 
rechtsseitige Bruckenhlilfte durch die vom Ventrikel her wuchernde Ge- 
schwulst stark nach unten gedr&ngt. Die 1. Kleinhirnhemisph&re und der 
Wurm erscheinen intact, die linksseitigen Gebilde der Briicke und des ver- 
langerten Markes, sowie die Kleinhirnschenkel dieser Seite sind weder direct 
von dem Tumor ergriffen noch zeigen sie irgendwelche Verdriingungser- 
scheinungen. Die Geschwulst selbst muss ihrem Bau nach wohl als Glio- 
sarkom angesprochen werden. 

Die Betrachtung einzelner Schnitte ergiebt Folgendes: 

I. Querschnitt durch die Mitte der Pyramidenkreuzung 
(Fig. II, Taf. IX). 

Die Goll’scken Striinge erscheinen massig gelichtet, beiderseits gleich 
stark, der rechte Vorder- und der linke Seitenstrang erheblich atrophirt und 
viel faser&rmer, als die entsprechenden Bahnen der anderen Seite. Die 1. 
Halfte des Schnittes erscheint schmaler als rechterseits, hauptsitchlich be- 
dingt durch die Atrophie im Gebiete der Pyramidenseitenstriinge. Dicht 
neben dem r. Vorderstrang am aussersten Rande des Markes eine stark 
gelichtete, im Original ungefUhr stecknadelkoptgrosse Stelle. Die graue 
Substanz beiderseits oline pathologischen Befund. 

II. Querschnitt durch die GolPschen und Burdaclr schen Kerne 
etwas oberhalb der Pyramidenkreuzung (Fig. III). 

Die Kerne der Burdach’srhen und Goirschen Strange erscheinen beider¬ 
seits etwas gelichtet. Die Fibrae arcuatae internae erscheinen in ihrer 
&usseren Abtheilung auf der 1. Seite etwas sparlich. Die r. Pyramide ist 
erheblich kleiner und faserarmer als die linke. 

Am ausseren Rande unmittelbar an die r. Pyramide austossend ein 
stark gelichtetes Faserbiindel. 

III. Qu erschnitt durch das distale Ende der unteren Oliven. 

Die Reste der beiden Nuclei graciles et cuneati sind beiderseits hell 

und faserarm. 

Die Fibrae arcuatae internae ausserst sparlich, links noch mehr wie 
recbts. 

Die rechte Olive erscheint etwas faserariu und verwaschen. Die rechte 
Nebenolive normal. 

Die linke Olive vollig verschwommen, ausserordentlich faserarm, ihre 
Umrisse ganz undeutlich, die Windungen stark verbreitert und kaum noch 
als solche zu erkennen. Die linke Nebenolive anscheinend normal. 

Die Fibrae interolivares beiderseits sehr spiirlich. Die Olivenklein- 
hirnfasern sind rechts gut erhalten, links kaum sichtbar. 

Die rechte Pyramide stark atrophirt und faserarm. Der rechte Pyra- 
midenkern heller als der linke. Die Raphe erscheint faserarmer als normal. 

IV. Querschnitt ca. 2 cm vor dem Uebergang der Medulla 
oblongata in den Pons. 

Die rechte Halfte des Schnittes erscheint etwas verbreitert und nach 
unten gedriickt; in den im Sclmitt mitgetroffenen anliegenden Kleinhirnab- 
schnitten wird der Tumor sichtbar, der bier das Corpus dentatum vollig 
zerstort hat. Der 4. Ventrikel wird von Tumormassen fast vollig ausge- 
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fullt. Der dorsale Haubenabschnitt der r. Seite ist ebenfalls in den Tumor 
einbezogen. Das Corpus restiforme der r. Seite erscheint etwas gelichtet. 

Das dorsale Blatt der 1. Olive erscheint auffallend faserarm. Die r. 
Pyramide sehr atrophisch, geradezu plattgedriickt. 

V. Querschnitt durch das hintere Ende der Briicke und den 
anliegenden Kleinhirnabschnitt (Fig. V). 

Der Tumor hat die rechte Briickenhalfte etwas nach unten gedruckt. 
Er fiillt den 4. Ventrikel nur noch zum Tlieil aus, geht auf die Briicke 
liber und nimmt das Gebiet des Abducens- und Deiters'schen Kernes 
rechterseits vollig ein. Auch das Knie des Facialis liegt innerhalb der 
Tumormassen. Der rechte Bindearm ist in seinem untersten Abschnitt durch 
den Tumor zerstbrt, der obere Abschnitt nach aussen und oben verdrangt 
und sehr faserarm. 

Das obere L&ngsbiindel ist auf der rechten Seite stark reducirt. Das 
rechte Schleifenfeld erscheint etwas faserarmer als das linke. 

Die rechte Pyramidenbahn erscheint weit kleiner und faserarmer als 
linkerseits. 

Die rechtsseitigen Kleinhirn-Briickenbahnen sind etwas gelichtet. 

Die absteigende Trigeminuswurzel erscheint auf der rechten Seite 
weit faserarmer. 

Der anliegende Tlieil der rechten Kleinhirnhemisphare ist vollig von 
Tumormassen ausgefullt. 

VI. Querschnitt ca. 2 cm frontalw&rts vom vorhergehenden 
(Fig. VI). 

Der Tumor ist noch im dorsalsten Abschnitt des Ventrikels sichtbar. 
Die anliegenden Haubenabschnitte erscheinen frei von Tumor. 

Der rechte Bindearm ist nach oben und aussen gedrangt und in seinem 
unteren Abschnittt erheblich gelichtet. Die an den Bindearm unmittelbar 
angrenzende Partie des rechten Schleifenfeldes erscheint sehr faserarm. 

Die Subst. reticularis reclits faserarmer als links. Die rechtsseitige 
Pyramidenbahn erheblich kleiner als links. 

Die rechte Briickenhalfte erscheint noch immer etwas nach unten und 
aussen gedriingt. 

In den anliegenden Kleinhirnabschnitten der r. Seite ist der Tumor 
noch deutlich sichtbar. 

VII. Schnitt durch die hinteren Vierhiigel. 

Die obere und laterale Schleife erscheinen auf der r. Seite etwas ge¬ 
lichtet. 

Die Bindearmkreuzum: erheblich gelichtet, rechts mehr als links. 

Die rechtsseitige Pyramidenbahn stark atrophirt, die Briickenganglien 
oline wesentliche Veranderungen. 

VIII. Schnitt durch das untere Ende des rothen Kerns 
(Fig. VII). 

Der rothe Kern erscheint auf der 1. Seite erheblich gelichtet, weit 
faserarmer als rechterseits. Der Faserausfall betritft alle Abschnitte, ist 
alter im lnteralen und ventralen Theil besonders ausgesprochen, ausserdem 
in der ganzen Peripherie. 

Die vom rothen Kern nach dem Thalmus strahlende Faserung, sog. 
Calotte, links erheblich gelichtet. Die an der medialen Seite des rothen 
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Kerns vorbeiziehende Faserung, bin teres L&ngsbiindel der Haube nach 
Meynert, beiderseits gleich machtig Der r. Hirnschenkelfuss erscheint 
kleiner als der linke, die Subst. nigra auf der r. Seite etwas schm&ler. 

IX. Schnitt durch die Mitte des rothen Kerns (Fig. VIII). 

Der linksseitige Kern sehr stark gelichtet, die von ihm nach dem 

Thalamus ziehende Calottenstrahlung ausserordentlich faserarm, namentlich 
im Vergleich zur rechten Seite. 

Die rechtsseitigen PjTamidenbahnen und die Subst. nigra der rechten 
Seite erscheinen etwas kleiner als links. 

X. Schnitt durch das obere Ende des rothen Kerns (Fig. IX). 

Der rothe Kern auf der 1. Seite noch erheblich gelichtet. Die Calotten¬ 
strahlung auf der 1. Seite selir faserarm; man sieht deutlich, dass die be- 
treffenden Bahnen nach der ausseren und ventralen Seite des Thalamus ziehen 
und sich daselbst aufsplittern. 

Die Verhaltnisse im Hirnschenkelfuss dieselben wie oben. 

Die iibrigen Theile des Gehirns lassen ausser einer miissigen Rinden- 
atrophie mit secund&rer Gliawucherung keine wesentlichen Ver&nderungen 
erkennen. 

Um die bei unserem Kranken hervorgetretenen klinischen Sym- 
ptome mit dem spater erhobenen pathologiseh-anatomischem Befunde 
in Einklang zu bringen, mtissen wir den Verlauf der Krankheit noch 
einmal kurz recapituliren. Bei einem bereits in hohem Alter stehenden 
Manne kommt es im Laufe von 3—4 Jahren allmiihlich zu immer 
hiiufigeren epileptischen Anfjillen, Schwache der linksseitigen Extremi- 
tiiten, Gehstorungen, Schwindelanfallen, Abnahme des Sehvermbgens, zu- 
nehmenden Bulbiirsymptomen. Dieser Befund lasst ohne Zweifel auf einen 
raumbeschrankenden Process in der hinteren Schadelgrube, einen lang- 
sam wachsenden Tumor, schliessen. Dock 2 Momente sprechen dagegen: 
einmal die eigenthiimlichen Sensibilitatsstorungen, die mit den anderen 
Symptomen nicht recht in Einklang zu bringen waren, und ferner cine 
Bewegungsstorung der rechtsseitigen Extremitaten, die ihrer Art nach 
nur mit halbseitiger Chorea identificirt werden konnte. I)a wir gewohnt 
sind, diese Form von Bewegungsstorung moist mit Krankheitsprocessen 
im hinteren Theil der inneren Kapsel in Beziehung zu bringen, so war 
es auch in unserem Falle nicht mbglich, eine bestimmte Diagnose zu 
stellen; es wurden multiple Erkrankungsherde angenommen. Diese 
Annahme wurde durch den Sectionsbefund widerlegt. Es fand sich 
ein etwa wallnussgrosses Gliosarkom der rechten Kleinhirnhemisphiire, 
welches nach vorn auf den 4. Ventrikel tibergegangen und auch die 
darunter liegenden Theile der rechten Haube in Mitleidenschaft gezogen 
hatte. Nach aussen von diesem Tumor fand sich noch ein kleiner, 
etwa haselnussgrosser, vollig im Mark des Kleinhirns gelegeu, der wohl 
fhr die Deutung der klinischen Symptome ausser Acht gelassen werden 
kann. 
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Abgesehen also von der zunehmenden Demenz des Patienten, die 
wohl als Dementia senilis aufzufassen ist und in der leichten Rinden- 
atrophie ihren anatomischen Ausdruck fand, und abgesehen von den 
Contracturen einzelner Finger, die offenbar durch Muskel- oder Sehnen- 
liisionen wahrend der Anfalle hervorgerufen waren — die zugehorigen 
Armnerven zeigten jedenfalls keine Bindegewebsvermehrung, die auf 
Degenerationsprocesse im Nerven hatte schliessen lassen — abgesehen 
von diesen beiden Befunden, miissen wir alle anderen klinischen Sym- 
ptome direct von dem Krankheitsprocess im Kleinhirn abzuleiten suchen. 
Am leichtesten ist dies fiir die Atrophie der rechten Pyramide, die in 
der Parese der linksseitigen Extremitaten ihren klinischen Ausdruck 
faud. Durch den von rechts her in den 4. Ventrikel hineinwachsenden 
Tumor, der namentlich im hinteren Ventrikelabschnitt ausserordentlich 
stark wucherte, wurden die darunter befindlichen Theile des Hirn- 
stammes stark nach unten gedriingt und die am meisten exponirte 
rechte Pyramide gegen den Knochen gedrtickt. Die Betrachtung der 
Hirnbasis zeigte sehr klar, dass gerade der direct unter dem Tumor 
befindliche Abschnitt der Pyramide am starksten gelitten hat und 
geradezu flachgepresst erscheint. Diese Atrophie der Pyramide docu- 
mentirt sich nach oben hin bis in den Hirnschenkelfuss sehr deutlich, 
nach unten ausserordentlich stark an dem entsprechenden Vorder- und 
Seitenstrange des Rtickenmarks. Durch die Art der Lasion, ein lang- 
sam zunehmender, liber liingere Zeit sich erstreckender Druck auf die 
Pyramide, wird wohl auch jene eigenthiimliche Form der Atrophie 
erklarlich, die deutliche DifFerenz in der Grosse beider Ruckenmarks- 
halften, die sich an einzelnen Schnitten auch auf die Vorderhorner zu 
erstrecken scheint, Man muss sich den Process wohl in der Weise 
vorstellen, dass nicht, wie z. B. nach Blutungen in der inneren Kapsel, 
eine grossere Anzahl von Pyramidenfasern gleichzeitig zum Zerfall 
kommt und der Defect dann durch secundiire Gliawucherung aus- 
gefiillt wird, sondern dass ein allmahlicher Ausfall einzelner Fasern 
stattfand und die iibrig gebliebenen gleichsam mehr und mehr zusammen- 
riickten, so dass hierdurch eine erhebliche Yolumverminderung des 
linken Seitenstranges und damit eine deutliche Yerkleinerung der ent¬ 
sprechenden Riickenmarkshalfte eintrat. Mit dieser Annahme steht auch 
in Einklang, dass an WeigerPschen Gliapriiparaten die Gliawucherung 
in dem atrophirten Seitenstrang weit geringer war, als sonst bei secun- 
diirer Degeneration. In Folge des langsam fortschreitendenDegenerations- 
processes kam es auch zum Ausfall einzelner Yorderhornzellen auf der 
erkranktenSeite, wie man an Carmin-Praparaten deutlich erkennenkonnte. 
Dass auch die centralwarts von der Liisionsstelle bis zur inneren Kapsel 
deutlich sichtbare Atrophie der Pyramidenbahnen ebenfalls durch den 


Digitized by CaOOQte 



Em pathologisch-anatomischer Beitrag zur Function des Kleinhirns. 373 


Tumor bedingt war, dttrfte mit unseren jetzigen Anschauungen fiber 
secondare Degeneration durcbaus im Einklang stehen, ich verweise auf 
die experimentellen und pathologisch-anatomiscben Untersuchungen von 
Monakow u. A. 

Die Steigerung des Patellarreflexes am linken Beine steht eben- 
falls mit der Atrophie des entsprechenden Seitenstranges in Zusammen- 
hang. Schwierigergestaltetsichdie Auslegung der Sensibilitatsstorungen. 
Was die leichte Degeneration der Hinterstrange im Rttckenmark anbe- 
triflft, die, wie schon erwahnt, durchaus keinen typischen Charakter trug 
und in den oberen Rfickenmarksabschnitten weit starker ausgepragt 
erschien als in den unteren, so ist dieselbe schon wiederholt bei 
Tumoren der hinteren Schadelgrube beschrieben worden, so von 
Wollenberg 1 ), C. Mayer 2 ), Jacobsohn und Jamane 3 ) und neuer- 
dings von Hoche 4 ). 

Ich schliesse mich der Ansicht von C. Mayer und Hoche durch¬ 
aus an, dass diese atypische Degeneration der Hinterstrange bei Tumoren 
des Kleinhirns durch den Druck der im Rtickenmark sich stauenden 
Cerebrospinalflttssigkeit auf die hinteren Wurzeln verursacht wird. In 
unserem Fall waren durch das Hineinwuchern des Tumor in den 
4. Ventrikel die Bedingungen hierzu noch besonders gtinstig. Mit 
dieser Degeneration der Hinterstrange konnte man vielleicht die bei 
unserem Kranken beobachtete Abstumpfung der Sensibilitat auf der 
rechten Korperhalfte mit umschriebenen hyperasthetischen Partien in 
Zusammenhang bringen. Bei der gleichzeitig vorhandenen rechtsseitigen 
Haubenlasion und den in Folge der Demenz des Patienten nur unsicheren 
Resultaten der Sensibilitatsprttfung ist jedoch eine Entscheidung hier- 
tlber unmoglich. 

Hiermit ist unser Rtlckenmarksbefund noch nicht erschopft Wir 
sehen vom oberen Halsmark an bis zum Beginn der unteren Oliven 
deutlicb auf der rechten Seite eine Bahn degenerirt, welche im Vorder- 
seitenstrang des Rdckenmarks in der Nahe der Pyramidenvorderstrange 
verlauft und oberhalb der Pyramidenkreuzung sich dicht an die Pyra- 
miden anlegt. Die Bahn verlauft in unmittelbarer Nahe des Gowers- 
schen Bttndels, ist aber, wie ich an zahlreichen Vergleichspraparaten 

1 ) Wollenberg, Zwei Falle von Tumor der hinteren Schadelgrube. Archiv 
fur Psychiatrie. 1890. 

2) C. Mayer, IJeber anatomische Ruckenmarksbefunde in Fallen von Hirn- 
tumor. Jahrbuch ftir Psychiatrie. Bd. XII. 

3) Jacobsohn und Jamane, Zur Pathologie der Tumoren der hinteren 
Schadelgrube. Archiv fur Psychiatrie. Bd. 29. 

4) Hoche, Ueber die im Ruckenmark bei Hirndruck auftretenden Ver- 
anderungen. XXII. Wanderversammlung der sudwestdeutschen Neurologen und 
Irrenarzte. 
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constatiren konnte, mit demselben nieht identisch. Man sieht dies 
deutlich oberhalb der Pyramidenkreuzung. Wahrend das Gowers'sche 
Bttndel hier stets in einiger Entfernung von der Pyramide am aussersten 
Rande des Marks verlauft, halt sich unsere Bahn unmittelbar an die 
Pyramide und riickt in der Hbhe der unteren Olive etwas nach ein- 
warts und dorsal von derselben. Auf Schnitten, die ungefahr die 
Mitte der Olive treffen, ist diese Bahn nur noch undeutlich abzugrenzen, 
um dann nach oben hin bald ganz zu verschwinden. Wir haben es 
hier wohl entschieden mit einer absteigend degenerirenden Bahn zu 
thun, die wir in Folge ihres eigenartigen Verlaufes nur auf einer ver- 
haltnissmassig kurzen Strecke verfolgen konnen. Zur Erklarung dieser 
Bahn lassen uns die bisherigen pathologisch - anatomischen Befunde 
durchaus im Stich. Anders das Thierexperiment. Es liegt sehr nahe, 
diese Bahn mit dem von Andre Thomas 1 ) kiirzlich gefundenen ab- 
steigenden KleinhirnbUndel in Beziehung zu bringen, zumal sie 
in ihrer Lage mit demselben nahezu identisch ist. 

Thomas beschreibt eine durch das Thierexperiment gefundene 
Bahn, welche nach Zerstorung des Corpus dentatum auf der gleich- 
seitigen Riickenmarkshiilfte absteigend degenerirt und die nach der 
Marchi-Methode bis zu den Vorderhornzellen des Lendenmarks ver- 
folgt werden konnte. Wenn man den eigenartigen und complicirten 
Verlauf dieser Bahn berttcksichtigt, die in ihrem obersten Abschnitte 
vollig aufgesplittert erscheint, den Deiters’schen Kern durchsetzt, in der 
Hbhe des unteren Olivenabschnittes sich sammelt und hier in dichter 
Nahe der Pyramide verlauft, sodann bis zum oberen Halsmark als 
zusammenhangendes Biindel im Vorderseitenstrang erkennbar ist, um 
sich von da ab wiederum allmahlich aufzusplittern, so wird es verstand- 
licli, dass man diese Bahn bei iilteren pathologischen Processen nur 
auf eine kurze Strecke verfolgen kann. Immerhin erscheint auch in 
unserem Falle der Vorderseitenstrang der entsprechenden Seite noch 
im mittlereu und unteren Halsmark etwas gelichtet. Dass es sich hier 
in der That um diese Bahn handelt, ist um so mehr wahrscheinlich, 
als ja auch in unserem Fall gerade das Corpus dentatum vollig zer- 
stbrt war, ein Factor, der nach Thomas stets die Degeneration dieser 
Bahn herbeiiiihren muss. Es ist nieht unwahrscheinlich, dass wir in 
dieser Balm ein wesentliches Moment fur den schon Iange bekannten 
Einfluss des Kleinhircs auf den Muskeltonus zu suchen haben. Da 
auch bei unserem Kran ken auf der dem Kleinhirntumor entsprechenden 
Kbrperhalfte ein vblliges Fehlen des Patellarreflexes constatirt wurde, 
so liegt es nahe, in der Degeneration des eben beschriebenen ab- 

1 1. c. S. 11 *J und If. 
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steigenden Kleinhirnbiindels den anatomischen Ausdruck hierfur zu 
suchen. In Folge der gleichzeitig vorhandenen, wenn auch sehr gering- 
fiigigen Degeneration der Hinterstrange ist jedoch eine Entscheidung 
hieriiber in diesem Falle nicht moglich. 

In der rechtsseitigen Haubengegend hatte der Tumor den Abducens- 
kern und das Knie des Facialis in Mitleidenschaft gezogen. Diese 
Affection fand ihren klinischenAusdruck in der rechtsseitigen Abducens- 
parese und der geringen Innervationsschwache der rechten Gesichtshalfte. 

Die Abnahme des Sehvermogens durfte wohl von einer beider- 
seitigen Stauungspapille abhangig zu machen sein, die intra vitam in 
Folge des psychischen Zustandes des Patienten nicht nachgewiesen 
werden konnte. 

Die bei unserem Kranken beobachteten Schwindelanfalle sind ein 
schon oft beschriebenes Symptom bei Tumoren des Kleinhirns, die 
haufigen epileptischen Anfalle erklaren sich wohl am leichtesten durch 
den Druck des Tumors auf die Briicke, die wohl allgemein als Sitz 
eines Krampfcentrums angesehen wird. Wir haben demnach nur noch 
eine eigenthiimliche Bewegungsstorung der rechtsseitigen Extremitaten 
ins Auge zu fassen, die in der Krankengeschichte als „choreatisch“ 
bezeichnet wurde. 

Forderte man den Kranken auf, mit dem rechten Arm oder dem 
rechten Bein eine Bewegung auszufiihren, so kam es sofort zu heftigen 
Schleuderbewegungen der betreffenden Extremitaten. Trotz eines tiber- 
massig starken Kraftaufwandes gelang es dem Patienten nie, die beab- 
sichtigte Bewegung auszufGhren, er schoss stets weit iiber das Ziel 
hinaus. Versuchte er z. B. einen Loffel mit Fllissigkeit zum Munde 
zu ftihren, so gelang ihm das nur, wenn er den rechten Arm mit 
der linken Hand festhielt, sonst verschiittete er den Inhalt, stiess in 
Folge der heftigen Schleuderbewegungen mit dem Lbtfel gegen die 
Zahne, fuhr damit in das Gesicht und so fort. Forderte man ilm auf 
mit den Fingern an die Nase zu fassen, so schleuderte er bei dem 
Versuch hierzu seinen Arm wiederholt so stark 9eitwarts, als ob er 
einer entfemt stehenden Person einen heftigen Schlag versetzen wollte, 
erst nach langer Miihe und starkem Kraftaufwand — das Gesicht 
rothete sich dabei deutlich — gelang es ihm schliesslich, die Nasen- 
spitze festzuhalten. Beim Gehen fuhr das Bein bestandig so maass- 
los seitwarts, dass er nur wenige Schritte mit Unterstutzung gehen 
konnte. Ich brauche wohl nicht erst auseinanderzusetzen, dass hier 
von einer cerebellaren Ataxie nicht die Rede sein kann. Alle Autoren, 
die bisher diese Form der Ataxie besckrieben haben, stimmen darin 
hberein, dass diese im Wesentlichen nur die unteren Extremitaten be- 
fallt und hauptsachlich im Gehen und Stehen sich iiussert, „demarche 
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de l’ivresse 44 Ducheline's. Davon war hier nicht die Rede. Auch die 
der tabischen Ataxie ahnliche Form, die schon einige Male bei Klein- 
hirnaffectionen beobachtet worden ist, kann hier nicht in Frage kommen. 
In der That konnte man beim Anblick des Kranken wohl kanm Be- 
denken tragen, die hier beobachtete Motilitatsstbrung mit halbseitiger 
Chorea zu identificiren. Allerdings bietet die Form der Hemichorea, 
wie sie namentlich nach Hemiplegien beobachtet wird, meist ein 
anderes Bild dar. Hier zeigen die choreatischen Extremitaten auch 
unwillkiirlicbe Bewegungen, wahrend diese in unserem Fall nicht beob¬ 
achtet werden konnten. Wenn man aber in der Art, wie die einzelne 
Bewegung bei der Chorea ablauft, in jenen charakteristischen, maass- 
losen Schleuderbewegungen das Kriterium fiir diese Storung sucht, so 
kann man sich kaum einen klassischeren Fall als den unsrigen denken. 
Wir haben hier entschieden jene Form der Coordinationsstorung vor 
uns, wie sie bisher nur bei Chorea beobachtet wurde, und es wiirde 
sich nur fragen, wodurch dieselbe bedingt war. Da weder in der 
Briicke, noch in der inneren Kapsel, noch in den Hemispharen irgend 
eine Herderkrankung vorhanden war, so kann wohl nur der Klein- 
hirntumor hiermit in Beziehung gebracht werden. 

In Betraeht kiime zuerst die Kahler-Pick’sche *) Theorie, nach 
der die halbseitige Chorea als die Folge eines auf die Pyramidenbahn 
ausgeiibten Reizes zu betrachten ware. Hiernach mlisste man fur 
nnseren Fall annehmen, dass der von rechts her in den Ventrikel 
wachsende Tumor durcli den Druck auf das darunter liegende Stamm- 
hirn auch die linke Pyramide irritirt liabe. Dem widerspricht aber 
sowohl der klinische wie der pathologisch-anatomische Befund. Wahrend 
der Tumor auf die rechte Pyramide in der That einen starken Druck aus- 
geiibthat, der sich klinisch in einer Parese der linksseitigen Extremitaten, 
pathologiseh-auatomiseh in einer Atrophie der entsprechenden Pyramiden¬ 
bahn iiusserte, fin den wir auf der anderen Seite niclits dergleichen. Hier 
ist die grobe Kraft der Extremitaten durchaus nicht beeintrachtigt, 
— die rechte Hand drtickt den Dynamometer bis auf 90 — die 
entsprechenden Pyramidenbahnen und die zugehorige Pyramide er- 
scheinen selir voluminbs, lassen keine Spur von Faserausfall erkennen. 
Wenn aueli trotzdern die Annahme eines derartigen Reizes auf darunter 
liegende Bahnen, z. B. (lurch Zerfallsproducte des Tumor, nicht vollig 
abzuweisen ist, so ist es doch andererseits sehr unwahrscheinlich, dass 
ein derartiger. lange Zeit einwirkender Keiz keine Spur einer Degeneration 
in der hctretfenden Balm bewirken sollte. 

Auch die geringe Atropliie der reehtsseitigen Kleinhirn-Brticken- 

l 1 ViiTtrljnlir>"rhnrt tiir prakii-rhc Hfilkunde. Prag 1879. 
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bahnen, einzelner Brtickenganglien und der linken Olive dtirfte nach 
unseren heutigen Anschauungen ftir die Erklarung der halbseitigen 
Chorea nicht in Betracht kommen. 

Ganz anders steht es mit der Lage des Tumor selbst und seinen 
Beziehungen zum Bindearm. Hier mussen wir auf eine ktirzlich von 
Bonhoeffer 1 ) veroffentlichte Arbeit etwas naher eingehen. 

Dieser Autor beschreibt einen Fall, wo in Folge eines in der 
rechten Brftckenhalfte, in der Gegend der Bindearmkreuzung sitzenden 
Tumors, der verhaltnissmassig klein war, choreatische Zuckungen der 
rechten Korperhalfte auftraten. Die Bewegungsstorung charakterisirte 
sich dadurch, „dass plotzliche, meist schleudernde, der Bewegungsform 
nach den hastigen Willkurbewegungen nahestehende Locomotionen 
bestimmter Gliedabschnitte unwillkurlich auftraten 44 , die bei willktirlichen 
Bewegungen an Frequenz zunahmen. Vergleichen wir diesen Befund 
mit der bei unserem Kranken beobachteten Bewegungsstorung, so ist 
die Aehnlichkeit beider Falle unverkennbar. Auch hier ist die gleiche 
Art von Storung vorhanden, jene heftigen Schleuderbewegungen, die 
offenbar bedingt sind durch das vollige Unverruogen, die motorischen 
Impulse in der richtigen Abstufung und Starke auf die einzelnen 
Muskelgruppen zu vertheilen. Allerdings sind in jenem Fall auch 
bestandig unwillkurliche Bewegungen zu beobachten, wahrend unser 
Kranker jene Storung nur bei intendirten Bewegungen zeigte, ein 
Unterschied, auf dessen Bedeutung wir noch zurtickzukominen haben. 

Bonhoeffer weist durch die anatomische Untersuchung nach, 
dass in seinem Falle weder ein Reizzustand der Pyramidenbahnen 
(Kahler-Pick’sche Theorie!) noch die Lasion anderer hier in Frage 
tretender Fasersysteme in Betracht kommen kann, und gelangt zu dem 
Resultat, dass es wahrscheinlich das Betrotfensein der Bindearme und 
die Lasion der in denselben centripetal verlaufenden Bahnen ist, welche 
die halbseitige Chorea bedinge. Er zeigt, dass in der Tliat bei alien 
bisher zur Section gelangten Fallen von halbseitiger Chorea eine Lasion 
dieser Bahn nicht auszuschliessen ist, und dass auch bei Kleinhirn- 
affectionen der Chorea nahestehende motorische Stbrungen vorkommen. 
Diese Ansicht von Bonhoeffer finclet durch unseren Fall eine frappante 
Bestatigung. 

Hier ist nicht nur der entsprechende Bindearm in Mitleidenschaft 
gezogen, sondern was uns interessanter ist, das Organ, von dem die 
meisten Bindearmfasern ausgehen, das Corpus dentatum des Kleinhirn 
fast vollig durch Tumormassen zerstbrt. Dass in der That die Binde- 


1) Ein Beitrag zur Localisation <1< r choreatbclicn Bewegungen. Monats- 
j'chrift fur Psychiatric und Neurologic. Bd. 1. 
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armfasern fast ausschliesslich im Nucleus dentatus ihren Ausgang 
nehmen, diirfte nach den neueren Untersuchungen, namentlich von 
Thomas, keinem Zweifel mehr unterliegen. Auch in unseren Prapa- 
raten ist gerade die Degeneration dieser Bahn unverkennbar. Erscheint 
schon der betrelfende Bindearm und die Bindearmkreuzung erheblich 
gelichtet, so ist dies noch viel mehr der rothe Kern der entgegen- 
gesetzten Seite, der auf alien Schnitten einen betrachtlichen Faser- 
ausfall aufweist. Auch tiber den rothen Kern hinaus lasst sich die 
Degeneration der Bindearmfasern deutlich verfolgen, wir sehen einen 
erheblichen Faserausfall in dem dreieckigen, lateral vom Nucleus ruber 
gelegenen Feld, der sog. Calotte. 

Im Gegensatz zu Bouhoeffer, der annimmb dass diese Faserung 
von bier aus grosstentheils direct in die innere Kapsel iibergeht, konnte 
ich jedoch constatiren, dass die meisten dieser Fasern, wenn nicht alle, 
in einem nach aussen convexen Bogen in die ventrale und laterale 
Seite des Thalamus einmiindeten. Ich befinde mich hierin in Ueber- 
einstimmung init den experimentellen Untersuchungen von Thomas. 
Die Faserung verlauft dabei in so unmittelbarer Niihe der inneren 
Kapsel, dass es wolil verstaudlich wird, dass Herde im hinteren Theil 
derselben diese Bahn direct in Mitleidenschaft ziehen miissen. Ueber 
den Thalamus hinaus war es mir nicht mbglich, die Bahn zu verfolgen, 
es unterliegt. jedoch nach unseren jetzigen Anschauungen wolil keinem 
Zweifel, dass eine Fortsetzung dieser Bahn nach den Centralwindungeu 
existiren muss. 

Diese vom reclitsseitigen Nucleus dentatus ausgehende Bindearm- 
bahn war also in der That hochgradig degenerirt, und es wtirde sich 
fragen, ob wir auf Grand uuserer bisherigen Kenntnisse von der Function 
des Kleinhirns berechtigt sind, die Degeneration dieser Bahn mit der 
bei unserem Krauken beobachteten Motilitiitsstorung in Verbindung zu 
bringen. Die bislier gemachten pathologisch - anatomischen Befunde 
lassen uns hier fast vollig im Stich. Es sind zwar einzelne Falle in 
der Literatur bekannt, wo im Anschluss an Kleinhirnatrophieen und 
-Sklerosen choreaahnliche Bewegungsstbrungen an Kopf und Extremi- 
tiiten derselben JSeite beobachtet warden. Diese dtirften aber schon in 
Folge der wenig befriedigenden klinischen Beobachtung kaum als be- 
weiskriiftig angesehen werden. Es gehbren hierzu die auch bei Bon- 
hoeffer erwahnten Falle von Menzel 1 ), Kirchhoff 2 ), Hammarberg 3 ) 
und Hup]>ert 4 ). 

li Arcliiv fur Psychiatric. Bd. 22. 

2 1 Ebi j nda. Bd. 12. 

.'i Nord. nuMlic. Arehiv. IMMj. Bd. 22. 4. 

4) Aivhiv t'iir Psychiatric. Bd. VII. 
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Der letztere hat fdr uns das meiste Interesse. Huppert beob- 
achtete einen Kranken, bei dem das Kleinhim bei der Section eine 
starke Yolamsreduction (auf die Halfte) aufwies und vdllig sklerosirt 
erschien. Der betreffende Kranke hatte eine unsichere, schwankende 
Haltung beim Gehen und Stehen und zeigte ausserdem an den Gliedem 
eine Bewegungsstorung, die sich hauptsachlich durch eine gewisse 
M&asslosigkeit bei den einzelnen Bewegungen charakterisirte, die in 
Folge dessen unzweckraassig und schlecht berechnet erschienen. „Arm 
und Bein batten in ihren Bewegungen etwas TJngeschicktes, wurden 
mehr geschleudert, als gehoben und schossen meist weit libers Ziel 
hinaus.“ Fein ere Bewegungen konnten nicht ausgefQhrt werden. Dabei 
war die grobe Kraft an Handen und Beinen nicht beeintrachtigi Liest 
man die treffliche Schilderung, wie sie der Autor selbst von dem 
Kranken giebt, so wird man unwillkUrlich zu der Annahme gedrangt, 
dass hier in der That eine der Chorea sehr nahestehende Storung vor- 
h an den war. Dieser und der oben erwahnte Fall von Hammarberg, 
der mir im Original nicht zugangig war, sind die einzigen, die sich zu 
Gunsten unserer Annahme verwerthen lassen. Wenden wir uns daher 
zum Thierexperiment. Es dttrfte hier genugen auf die Experimente 
von Luciani einzugehen, zumal die Richtigkeit derselben von den 
spateren Untersuchern, wie Ferrier, Russel, Borgherini und zu- 
letzt Thomas, in ihren wesentlichen Punkten durchaus bestatigt worden 
ist. Luciani findet bei Thieren nach Exstirpation einer Kleinhirn- 
hemisphare auf der operirten Seite eine Trias von Erscheinungen, die 
er als Astasie, Asthenie und Atonie bezeicbnet Ohne auf diese ver- 
schiedenen Formen von Motilitatsstorungen naher einzugehen, mochte 
ich nur hervorheben, dass bei unserem Kranken von einer Asthenie 
auf der gleichseitigen Korperhalfte kaum gesprochen werden kann, 
obgleich eine deutliche Atonie vorhanden war, die sich im Fehlen des 
rechtsseitigen Patellarreflexes documentirt. Wenn daher Luciani 
meint, dass die Asthenie stets eine Folge der Atonie ist, so wird dem 
durch unseren Fall widersprochen. Auch von einer Astasie im Sinne 
Luciani’s konnenwir hier nichts bemerken. Wenn man jedoch berttck- 
sichtigt, dass ja in unserem Fall nicht ein totaler Ausfall einer EQein- 
hirnhemisphare stattfand, sondem im Wesentlichen nur die Beziehungen 
derselben zu der gegenUberliegenden Grosshirnhemisphare gelost waren, 
so kann es uns nicht wundem, wenn wir den Symptomencomplex 
Luciani’s vermissen. Es waren ja hier gerade die Verbindungen des 
Kleinhims mit der Brftcke und dem verlangerten Mark nur wenig 
geschadigt und damit ein Theil dieses Organs noch functionsfahig. 

Luciani beschreibt ausser dem soeben erwahnten Symptomen¬ 
complex noch eine weitere motorische Storung, die er bei Thieren mit 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XII. Bd. 27 
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exstirpirtem Kleinhirn beobachten konnte. Diese Storung, die er nieht 
recht in die anderen Symptomengruppen einreihen kann und deren 
Erklarung ihm offenbar Schwierigkeiten macht, bezeichnet er als 
Dysmetrie. Er schildert sie als eine Storung der willkHrlichen Be- 
wegungen in Rticksicht auf das Maass und die Richtung derselben. 
Liest man die Schilderung, wie sie Luciani selbst von dieser Storung 
giebt und wie er sie namentlich bei einer Htindin sehr gut beobachteD 
konnte, der er die Kleinhirnhemisphare nur unvollkommen exstirpirt 
hatte — die unteren ausseren Abschnitte waren verschont geblieben — 
so ist die Aehnlichkeit dieser Storung mit den bei Chorea beobachteten 
Innervationsanomalien unverkennbar. 

„Beobachtet man die Art der Bewegung und des Aufsetzens der 
einzelnen Extremitaten, so bemerkt man an jeder das abnorme Hoch- 
lieben vom Boden, insbesondere an den Vorderbeinen, die gerausch- 
volle Art, mit der sie sich am Boden abheben und aufsetzen, sei es 
auf dem Pflaster oder auf der Matte, die Form der Abduction und 
der Adduction, unter der sie in Beziehung auf die Hauptaxe des 
Korpers auftreten. In letzter Hinsieht liisst sich noch unterscheiden, 
dass die Form der Adduction haufiger auf den Vorderflissen auftritt 
(bisweilen so stark, dass das linke Bein mit dem rechten sich kreuzt), 
wahrend die Abduction auf den Hinterfiissen, insbesondere auf dem 
rechten vorherrscht.“ 

„Folge seiner Art zu gehen ist, dass das Thier mit weit grosserer 
Arbeit und mit einer grdsseren Menge Schritte in einer Zeiteinheit 
denselben Rauin durchmisst, den ein gesundes Thier mit weit geringerer 
Mtihe und mit weit weniger Schritten durchmessen wiirde. Das ist 
die nothwendige Folge der Thatsache, dass das Thier unniitzerweise 
durch ubertriebenes Hochheben der Beine eine Arbeit leistet, die ein 
gesundes Thier auf die Vorwartsbewegung derselben Beine ntitziich 
verwendet. ik [ ) 

Diese Form der Bewegungsstbrimg, die Luciani auch bei halb- 
seitiger Ivleinhirnexstirpation auf der entsprechenden Seite beobachten 
konnte, hat unstreitig eine grosse Aehnlichkeit mit der Storung, wie 
sie der Hupperfselle Kranke darbot, was auch Luciani bereits 
erwiihnt. Dieser hebt ferner hervor, dass jene Storung beim Affen 
viel klarer in die Erscheinung tritt als beim Hund, und dass nament¬ 
lich die vorderen Extremitaten die Dysmetrie bier viel deutlicher zeigen. 
Wenn nun aber Luciani weiter meint, dass es sich bei dieser Be- 
wegungsstbrung im Wesentlichen um eiuen Compensationsvorgang 
handle, nieht um eine Ausfallersclieinung, so konnen wir ihm hierin 

1 Luciani, Das Kleinhirn. Deutsche Ausirabe. Seite 119ff. 
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nicht folgen, um so weniger, als er selbst zugiebt, „dass die Form der 
Bewegungen keineswegs so beschaffen ist, wie sie sein mfisste, um den 
compensatorischen Erfolg mit geringstem Kraftaufwand zu erreichen“. 
Laciani scheint auch selbst von seiner Erklarung wenig befriedigt zu 
sein, denn er sagt an anderer Stelle, dass diese Bewegungsstorung viel- 
leicht bedingt ist „durch einen in Folge des Cerebellarausfalles hervor- 
gerufenen abnormen Zustand des Orossbims und namentlich der Theile 
desselben, auf denen die instinctiven und Willensacte beruhen, die die 
Functionscompensation veranlassen.“ 

Wir konnen, wie wir bereits andeuteten, in dieser von Luciani 
als Dysmetrie beschriebenen Bewegungsstorung nicbts Anderes sehen 
als eine Ausfallserscheinung, welcbe bedingt wird durch eine Unter- 
brechung der Beziehungen zwischen Klein- und Grosshira. Dass diese 
Storung beim Thier ein etwas anderes Bild erhalt als beim Menschen, 
und bei letzterem namentlich viel deutlicher in die Erscheinung tritt, 
kann bei den weit complicirteren und schwierigeren Coordinations- 
verhaltnissen des Menschen kein Wunder nehmen; hier wird auch ein 
leichter Ausfall sich sofort augenfalliger documentiren. Wir befinden 
uns mit dieser Annahme in Uebereinstimmung mit den Untersuchungen 
von Andre Thomas. Dieser beschreibt ebenfalls jene von Luciani 
als Dysmetrie bezeichnete Motilitatsstorung an den der exstirpirten 
Kleinhimhalfte entsprechenden Extremitaten. Dass er dieser Storung 
kein besonderes Gewicht beilegt, darf uns nicht wundern, da er fast 
nur an niederen Thieren, Katzen, Kaninchen und Meerschweinchen, 
operirt hat, bei denen aus den oben erwahnten Grfinden dieses Sym¬ 
ptom nur wenig hervortreten kann. Sehr ansprechend ist seine auf 
Grand der anatomischen Untersuchungen aufgestellte Theorie fiber die 
Function des Kleinhiras, zumal dieselbe auch zur Erklarung der bei 
unserem Kranken gefundenen Storung herangezogen werden kann. 
Er fasst das Kleinhirn in ahnlicher Weise, wie Luciani, als ein Organ 
der Muskelcoordination auf, welches dazu bestimmt ist, fiber die Er- 
haltung des Gleichgewichts bei alien reflectorisch und willkfirlich 
erfolgenden Handlungen und Bewegungen des Kdrpers zu wachen. 
Die Rinde des Kleinhiras empfangt durch verschiedene Fasersysteme 
Erregungen, besonders von der gekreuzten Grosshirahemisphare und 
Rfickenmarkshalfte. Unter dem Einfluss von peripheren oder corticalen 
Erregungen tritt dieselbe in Thatigkeit und wirkt durch ihre Projectdons- 
fasern auf den Nucleus dentatus, der seinerseits wieder durch die ab- 
steigende KJeinhirnbahn mit den Vorderhorazellen des Rfickenmarks, 
durch die vorderen Kleinhirnschenkel mit dem Thalamus und den 
Centralwindungen in Verbindung stehi 

Der Nucleus dentatus beeinflusst also offenbar in zweierlei Weise 
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den Ablauf einer Bewegung. Einmal konnen wir uns seine Thatig- 
keit in der Weise vorstellen, dass die Aenderung im Tonus gewisser 
Muskelgruppen, wie sie zur Erhaltung des Gleichgewichts im Vollzug 
einer Bewegung erforderlich ist, dureh denselben bewirkt wird. Als 
wesentliche Bahn fur diese Beeinflussung des Muskeltonus wurde das 
absteigende Kleinhirnbiindel in Frage kommen. Ausserdem flbt aber 
das Corpus dentatum noch in anderer Weise einen Einfluss auf den 
Ablauf einer Bewegung aus, und zwar durch die centripetal verlaufenden 
Bindearme. Thomas nimmt an, dass diese Bahn dazu bestimmt ist, 
das Grosshirn von der regulirenden Thatigkeit des Kleinhirns zu unter- 
richten und somit ebenfalls einen wesentlichen Einfluss auf den Ablauf 
einer Bewegung auszutiben. Ob diese Annahme schon geniigt, um die 
bei Unterbrechung der Bindearme auftretenden Motilitatsstorungen zu 
erklaren, wage ich niclit zu entscheiden. Auch unser Fall erscheint 
mir nicht ganz eindeutig. Der Tumor hatte nicht allein eine Unter¬ 
brechung des reehten Bindearms hervorgerufen, sondern in Folge der 
Zerstorung des Corpus dentatum eine Degeneration des absteigenden 
Kleinhirnbiindels und damit eine Herabsetzung des Muskeltonus der 
rechtsseitigen Extremitiiten. Diesel* Ausfall, der offenbar in ahnlichem 
Sinne wirken muss, kann aber nach unseren bisherigen klinischen und 
experimentellen Erfahrungen nicht genligen, um jene schwere, bei 
unserem Kranken beobachtete Motilitiitsstoruug zu erklaren. Diese ist 
wohl zweifellos hervorgerufen durch die Degeneration des Binde¬ 
arms und durch deu hierdurch bedingten Ausfall einer be- 
stimmten Einwirkung des Kleinhirns auf die Thiitigkeit der 
motorischen Centren. Der Effect dieses Ausfalles ist der, 
dass der Kranke die Fahigkeit verliert, die motorischen 
Impulse in rich tiger Abstufung und Starke auf die einzelnen 
Muskelgruppen zu vertlieilen und so eine coordinirte Bewegung 
zu Stande zu bringen. Die Muskeln, auf welche der Impuls vorwiegend 
gerichtet ist, werden viel zu stark, andere wieder zu gering innervirt. 
die Starke des Impulses steht in keinem Verhiiltniss zu der beab- 
sichtigten Bewegung, es kommt geradezu zu einer Vergeudung moto- 
rischer Kraft, und alsEflhct dieser Stoning sehen wir jene eigenthiimlieh 
briisken, maasslosen Schleuderbewegungen, die wir als choreatisch be- 
zeichnen. 

Diese x\rt der Motilitatsstbrung zeigte unser Kranker und zwar 
besonders schwer und intensiv. wohl bedingt durch den gleichzeitigen 
Ausfall des Muskeltonus. Yergleichen wir diese Storung mit den bei 
halbseitiger Chorea beobachteten Motilitatsstorungen, so drangt sich 
uns der Gedanke auf, dass wir hier eine wesentliche Componente fiir 
das Zustandekommen tier halbseitigen Chorea gefuuden haben, jene, 
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die das Ausfallssymptom darstellt Dass diese Componente in der 
That fttr das Krankheitsbild von Bedeutung ist, beweist unser Fall, 
der bei intendirten Bewegungen durchaus als halbseitige Chorea impo- 
nirte, obgleich er offenbar nor dieses Ausfallssymptom darbot. Damit 
ist allerdings die halbseitige Chorea nicht erklart. Offenbar treten 
hierzn noch gewisse Reizsymptome, die sich klinisch namentlich in 
unwillktirlichen Zuckungen documentiren. 

Bonhoeffer ist zu der Annahme geneigt, dass dieser Reiz durch 
den in der Bindearmbahn oder im Kleinhim sich abspielenden Krank- 
heitsprocess bedingt wfirde. Naher liegt es vielleicht, anzunehmen, 
dass durch die Unterbrechung der Bindearmbahn, die ja sicher wohl 
anch gewisse hemmende Wirkungen austtben muss, ein Reizungszustand 
corticaler oder subcorticaler, fftr die Coordination der Bewegungen 
dienender Centren eintritt. Man kSnnte sich auch ohne Schwierigkeit 
vorstellen, dass dieser Reizzustand bei sehr langsam fortschreitenden 
Krankheitsprocessen tiberhaupt nicht zur Ausbildung gelangt oder all- 
mahlich wieder zurticktritt, so dass hier nur das Ausfallssymptom tibrig 
bleibt. Hierzu ware unser Fall zu rechnen. Jedenfalls ist dabei auch 
die Localisation des Krankheitsherdes von Bedeutung. Es unterliegt 
wohl keinem Zweifel, dass der Charakter der einzelnen Symptome ein 
verschiedener sein wird, je nachdem die Bindearmbahn diesseits oder 
jenseits des Thalamus afficirt wird. Auch Erkrankungen der im Ver- 
lauf dieser Bahn eingestreuten Gangliensysteme, besonders des Corpus 
dentatum und der ausseren Kerne des Thalamus, werden offenbar 
Storungen ahnlicher Natur hervorrufen mtissen. Namentlich for die 
anderen Formen der Chorea, fur die Sydenham'sche und Hunting- 
ton’sche Chorea, wird man an hier localisirte Krankheitsprocesse denken 
konnen. Jedenfalls zeigt unser Fall, dass ein Tumor des Klein- 
hirns, der im-Wesentlichen das Corpus dentatum und die 
von ihm ausgehende Bindearmbahn zerstort hatte, auf der 
gleichseitigen Kbrperhalfte eine Form der Coordinations- 
stOrung hervorrief, die mit halbseitiger Chorea nahezu iden- 
tisch ist. 

Meinem verehrten Chef, Herrn Director Dr. Sioli, sage ich ftir 
die Ueberlassung der Krankengeschichte und des Materials meinen 
verbindlichsten Dank. 
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Erkl&rnng der Abbildungen auf Tafel IX. X.’) 

(Photographische Aufnahme nach den Original-Praparaten.) 

Ia, lb, Ic. Schnitte durch das Ruckenmark in verschiedenen 
Hohen (1:16). 

II. Schnitt ungefahr in der Mitte der Pyramidenkreuzung. Rechts 
oben, am ausseren Rande, absteigendes Kleinhirnbundel degenerirt (1:16). 

m. Schnitt durch das verlangerte Mark etwas oberhalb der 
Pyramidenkreuzung. Rechte oben, der Pyramide anliegend, absteigendes 
Kleinhirnbundel degenerirt (1:9). 

IV. Schnitt durch die Kleinhirnhemispharen (1:3). 

V. Schnitt durch die Briicke in der Hohe des Abducenskerns. 

(1:3). 

VI. Schnitt ca. 2 cm frontalwarts vom vorhergehenden (1:3). 

VII. VIII, IX. Schnitte durch den rothenKern in verschiedenen 
Hohen (1:16). 

Markscheidenfarbung nach Kulschitzky-Wolters. 


1 ) Eine ausfuhrliche Beschreibung der betr. Schnitte findet sich im Text 
an entsprechender Stelle. 
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Aus der medicinischen Universitatspoliklinik zu Strassburg i. E. 

(Director Prof. Dr. Kohts). 

Anatomische Untersuchung eines Falles yon postdiphtheri- 
tischer LShmung mittelst der Marchi-Methode. 

Von 

Dr. med. Hans Lace, 

ehem. Assistant der med. Poliklinik, 
z. Z. Assistant am neaen Allgem. Kr&nkenbause zu Hamburg. 

In der verfeinerten histologischen Technik, durch welche im letzten 
Jabrzehnt die pathologische Anatomie des Centralnervensystems um 
ein gutes Stflck gefordert worden ist, liegt eine Anregung und zugleich 
eine Aufforderung, mittelst der Methoden von Mar chi und Nissl 
solche Falle einer erneuten Untersuchung zu unterziehen, bei welchen 
die anatomische Untersuchung mit den bisher geiibten altbewahrten 
Methoden entweder nur negative Ergebnisse zu verzeichnen hatte oder 
wo sie nur Befunde hatte erheben lassen, deren quantitative und quali¬ 
tative Anspruchslosigkeit dieselben nicht geeignet erscheinen liess, 
weiteres aufklarendes Licht uber die Natur und das Geschehen der 
klinischen Yorgange zu verbreiten. 

Vor alien Dingen erscheint eine Revision mit Hfilfe der ver- 
besserten histologischen Technik fiberall da angebracht, wo das 
pathologisch - anatomische Verdict bisher auf „histologisch normal" 
gelautet hatte. 

Um auf mein specielles Thema zu kommen, so ist es bekannt, 
dass auch die postdiphtheritischen L&hmungen in eben jene Kategorie 
von Fallen zahlen, bei welchen gelegentlich die minutiose anatomische 
Untersuchung des Centralnervensystems nur das Vorhandensein vollig 
normaler Verhaltnisse constatiren konnte, obwohl doch im Leben des 
betreffenden Individuums schwere und ausgebreitete Lahmungen be- 
standen hatten. Einen einschlagigen Fall dieser Art hat Hasche 1 )*) 
vor einigen Jahren mitgetheilt. 

*) Die Literaturangaben s. am Bchluss dieses Artikels 8. 393. 
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So fand Dejerine 2 ) eine Atrophie, Deformirung und Rarefication 
von Vorderhornganglienzellen, eine parenchymatose Neuritis am peri- 
pheren Nervenapparat und an den vorderen Wurzeln. Abercrombie 3 ) 
konnte dieseBefundeDejerine’s nicht bestatigen und berichtet in seinen 
Fallen nur von einer numerischen Abnahme der Zellen der Vorderhorner 
in geringem Grade. Preisz 4 ) fand in seinem ersten Fall Atrophie der 
Vorderhornzellen, degenerative Veranderungen in den peripheren Nerven, 
den vorderen und hinteren Wurzeln; ferner Blutungen in jeder Hohe 
des Riickenmarks, zumeist in den Vorderhomern, nur selten in der 
weissen Substanz (Hinterstrange), dazu in seinem zweiten Fall eine 
Degeneration der Golfschen Strange im Halsmark, eine solche des 
linken Goirschen Stranges im Lenden- und Brustmark. 

Neuerdings ist die Lticke, die in dem oben angedeuteten Sinne 
nach der Richtung der negativen Riickenmarksbefunde bei Diphtherie 
vorhanden war, ausgefiillt worden durch eine Arbeit von Katz 5 ). 
Derselbe fand nun wirklich in drei Fallen von postdiphtheritischer 
Lahmung mit Hulfe der Marchi-Methode> wie man wohl theoretisch 
mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit schon vorher vermuthen durfte, 
ausgedehnte degenerative Veranderungen in der grauen und weissen 
Substanz der Medulla spinalis, wie in der des Hirnstammes, w ah rend 
in den nach Weigert und mit Carmin behandelten Schnitten keinerlei 
Abweichungen vom Normalen statuirt werden konnten. 

Einen weiteren Fall von postdiphtheritischer Lahmung kam ich in 
die gliickliche Lage in der erwahnten Richtung untersuchen zu konnen. 

FUr die giitige Ueberlassung des Falles bin ich meinem frtihereu 
hochverehrten Chef, Herrn Professor Kohts, verbindlichen Dank 
sekuldig. 

Schwartz, Ludwig, 2 Jahre alt. Aufnahme von der medicinischen 
Poliklinik am 28. Juli 1897. 

Anamnese. Pat. wurde vor drei Wochen aus der Diphtherie-Abtliei- 
lung der Universitiitskinderklinik entlassen. wo er drei Wochen wegen leichter 
Mandeldiphtherie behandelt war — Serumtherapie. Bald nach der Ent- 
lassung Schluekbeschwerden — seit aclit Tagen Schwiiche in den Beinen 
mit Yerlust der Geh- und Stehtahigkeit. 

Status. Selir anamisches. collabirtes Kind — Haut kiihl, trocken — 
Muskeltonus allgemein fast fehlend — Fliissigkeiten konnen gar nicht. 
breiige Sachen nur mlihsam geschluckt werden — Sprache nasal — Gau- 
mensegel sclilatf, hebt sich bei Intonation — geringer Strabismus conver- 
gens — aufgestellt, kann er weder stelien nocli gehen, bricht zusammen — 
ganz geringe kraftlose Beugung und Streckung in den Fuss-, Knie- und Hiift- 
gelenken nioglicli — Haut- und Sehnenreiiexe an den unteren Extremitaten 
felilen — Puls unregelmassig, selir klein, oft kaum fuhlbar, jagend — 
Respiration beschleunigt. mit hbrbarem Rasseln iiber beiden Lungen, be- 
sonders 1. unten reicliliehes consonirendes Rasseln. 
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30. Juni Nachts plotzlicher Exitus ohne weitere Symptome. 

1 . Juli 1897 Morgens 10 Uhr Section (Privatdocent Dr. Schmidt). 
Ansser Atelektase im linken CJnterlappen makroskopisch nicht der geringste 
Organbefund, im Besondern nicht im Centralnervensystem. 

Hirnstamm und Hiickenmark warden in Muller’scher Fliissigkeit ge- 
hartet. zum Theil nach Marchi’s Chrom-Osmiummethode behandelt. Die 
in Miiller und definitiv in Alkohol geh&rteten Stiicke warden nach der 
Markscheidenmethode von Wolters-Kaes, nach van Gieson and mitDe- 
lafield’s Alaun-Hamatoxylin gefarbt. and zwar lag jedes iiberhaapt zar 
Verwendang kommende Segment im mikroskopischenBilde sowohl imMarchi- 
wie im Markscheiden- and Kernfarbungspr&parat vor. Hals-, Lenden- and 
Sacralmark warden in alien Wnrzelhohen antersacht, das Brastmark nar 
in sechs Wurzelniveaux, Vierhiigel, Pons and Medulla oblongata in ihren 
Hirnnervenkernregionen. 

Auf Hamatoxylin- and van Gieson-Praparaten fand sich einmal ein 
kleiner myelitischer Herd im anteren Brustmark an der lateralen Seite 
des Hinterhorns im Seitenstrang, bestehend aas einer Anhanfung von fein- 
kbrnigem Pigment and von Rundzellen. Dnrch die Mitte dieses Herdes 
zieht ein in seiner Wandlung vollig anversehrtes Gefass. 

Frische Blatangen fanden sich verschiedentlich in der graaen and 
weissen Sabstanz; so im mittleren Brustmark am medialen Hinterhornrande 
eine streifenformige. am Rand entlang dorsalwarts sich erstreckende H&mor- 
rhagie; t'erner im oberen Brastmark. da wo die Seitenhorner zu verschwinden 
anfangen, an der Greuze der graaen und weissen Sabstanz und mehr in der 
letzteren, im Centrum des Extravasats ein anversehrtes Gefass; so im oberen 
Halsmark eine solche im Seitenhorn; so eine frische Blutung am eine grossere 
Vene in dem einen Locus coeruleus, wobei die in der unmittelbaren Nachbar- 
schaft befindlichen Ganglienzellen schwacher tingirt sich zeigten und etwms 
in ihrer Form verschwommen, ganz vereinzelt auch kernlos waren. 

Reste von Blatangen in Form von Pigment fanden sich mehrfach im 
Brustmark, sowie in einem Praparat auch im Vaguskern an seiner lateral- 
ventralen Fiaehe. 

Auf van Gieso n-Praparaten tindet sich fast durchweg eine brillante Aus- 
bildang der Fortsatze der multipolaren Ganglienzellen der Vorderhbrner und 
der Hirnnervenkerne, deren geweihartige Yerzweigung sich oft weithin ver- 
folgen lasst. Nar ab und zu wurde einmal eine Ganglienzelle bemerkt. bei 
welcher der Kern gar nicht oder schlecht gefarbt erschien. oder bei welcher 
die Fortsatze nicht gut ausgeprilgt, wie verstiimmelt sich prasentirten. 
Nirgends konnte eine numerische Reduction der Ganglienzellen constatirt 
werden. 

Auch die Markscheidenpraparate liessen fast s&mmtlich nennenswerthe 
Abw T eichangen von der Norm vermissen. In den vorderen und hinteren 
Wurzeln ergab sich stellenweise das Vorhandensein eines minimalen Faser- 
schw’undes, auf einzelnen Priiparaten aus der Hals- und Lendenanschwellung 
war eine geringe, aber zweifellose Raretication des Fasernetzes der graaen 
Sabstanz. im wesentlichen der \orderhbrner, bemerkbar. bei starker Yer- 
grosserang machten die Fasern der graaen Sabstanz auf solchen Prai>araten 
einen voluminosen Eindruck und zeigten in ihrem Yerlauf deutlich variciise 
Ausbachtnrgen — das war aber auch alles, was bei einer minutibsen 
Darchmasterung sich feststellen liess. Auf alien Pra]»araten aus dem Hirn- 
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stamm ist gleichmSssig eine ziemlich starke Hyper&raie im centralen Hohlen- 
grau und in der benachbarten weisseu Substanz, besonders auch in der Kern- 
region vertreten. Die Gefasswandungen bieten keinerlei Abweichungen von 
der Norm dar. 

Auf March i-Priiparaten linden sich nun im Hirnstamm und in der ganzen 
Riickenmarksaxe ausgedehnte degenerative Veranderungen. Bei mittelstarker 
Vergrosserung siehtman in der weissen Substanz eineUnzahlfeiner schwarzer 
Punkte diffus iiber das Areal derselben verstreut. bei st&rkerer Vergrosserung 
bemerkt man, dass diese feinen scliwarzen Korner zum grossten Theil in 
den Markscheidenringen gelegen sind, iudem sie dieselben entweder ganz 
oder nur zu einem Bruch theil ihrer Circumferenz occupiren; zum kleinsten 
Theil liegen diese schwarzen Korner in der zwischen den Fasern befind- 
lichen Grundsubstanz und im Zwischengewebe. Man erkennt deutlich, dass 
in der grauen Substanz da, wo die Fasern in dem Netzwerk der Vorder- 
und Hinterhorner flachenhaft zur Anschauuug kommen, diese schwarzen 
Kornchen perlschnurartig in der Continuitat der Fasern gelagert sind, dass 
dieselben bald dichter, bald diinner in denselben disseminirt sind, bis sie an 
den Orten der starksten Degeneration zu einem mehr oder weniger langen 
diinnen Faseestrange confluiren. Immerliin ist Letzteres nur bei einer selir 
beschr&nkten Zahl von Fasern der Fall. Dieses, wie gestrichelte und punk- 
tirte Aussehen der einzelnen Faser hat zur Folge, dass man ihre Strasse in dem 
Fasergewirr der grauen Substanz oft auf eine grosse Strecke verfolgen kann. 
Besonders schbn zeigen dieses Verhalten die in das Mark einstrahlenden vorderen 
und hinteren Wurzeln, die Pvramiden- und Schleifenkreuzung. sowie die intra- 
medull&ren Fasern der Nervi 111 bis XIL Uebrigens participiren auch die 
extramedullaren Wurzeln in gleicher Weise an dieser Degeneration. 

Die Ganglienzellen der Vorderhorner, der Clarke'schen Sanlen, der 
Nil. XII, X, VII, 111 und IV wurden zahlreieh ,,wie besUubt* 4 angetroffeu, 
ihr Protoplasma, namentlich auch in der Umgebung der Kerne, mit tief 
schwarzen, feinsten Kbrnern durchsetzt gefunden, und zwar stellenweise so 
stark, dass dadurch der Kern vollig unsichtbar wurde. 

Ab und zu traf man einmal auf eine Ganglienzelle mit mangelhaft 
ausgebildeton Fortsatzen. ganz selten auf eine solehe, die geschrumpft und 
kernlos war. Speciell diese Ganglieiizelleiiveranderungen waren derartig 
disereter Natur. dass sie eigentlich nur bei eifrigem Nachsuchen zur Wahr- 
nehmung kamen. 

Die gesehilderten Yeranderungen fauden sich in alien zur Untersuchung 
gekommenen The-ilen des Centralnervensystems, nur dass sie an Intensitiit 
in den einzelnen Abschnitte-n erheblicli variirten. Am schvversten waren 
die Degenerationen wohl im Lendenmark. in annahernd gleichem Umfang 
wold im Halsmark und llirnstannn ausgeprftgt, wohingegen Sacral- und 
Brustmark, namentlich oberes und mittleres Brustmark, unverkennbar be- 
trilchtlicli geringer afticirt waren. Die bestaubten Ganglienzellen fehlten so 
gut wie ganzlicli im Sacral- und oberen Brustmark. 

Waren somit (quantitative Difterenzen in den einzelnen Abschnitten der 
Kuckenmarksaxe wohl zu bemerken. so muss man andererseits ebenso be¬ 
st immt daran festhalten, dass innerhalb ein und desselben Markniveaus die 
degonerativen Veranderungen durrliaus ditfus iiber den ganzen Querschnitt 
vertheilt waren. ohne irgemlwie ersiclitlich eine bestimmte Markprovinz zu 
bevorzugen odor zu benachth»‘iligcn. 
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Das Ergebniss der mikroskopischen Untersuchung des Central- 
nervensystems unseres Falles konnen wir also dahin zusammenfassen, 
dass schwere Veranderungen in der ganzen Medulla spinalis und im 
Hirnstamm durch Mar chi's Methode aufgedeckt wurden, wahrend die 
Behandlung mit den iibrigen Tinctionsmethoden nennenswerthe Ver¬ 
anderungen, die klinische Dignitat beanspruchen konnten, auf den 
Praparaten nicht erkennen Hess. 

Im Allgemeinen befinden sich also meine Untersuchungen in erfreu- 
lichem Einvernehmen mit den von Katz erhobenen Befnnden, im Beson- 
deren mochte ich nur einige Punkte hervorheben, in welchen meine Auffas- 
sungundDeutung der thatsachlichenBefundevou den seinigen abweichen. 

Ich muss Katz entschieden die Berechtigung bestreiten, die Ganglien- 
zellen, die er als „wie bestaubt" beschreibt und die auch in meinen 
Praparaten in grosser Menge zu sehen siud, als pathologisch afficirt 
anzusprechen, d. h. als solche, in denen eine partielle fettige Degeneration 
des Protoplasmas Platz gegriffen hat, die durch die Osmiumreaction 
kistologisch dargestellt wird. Rosin') hat schon vor langerer Zeit 
durch eigene Untersuchungen festgestellt, dass in jedem mit dem 
Marchi’schen Chrom-Osmiumsauregemisch behandelten Ruckenmark. 
sowohl im normalen wie im pathologischen, der grbsste Tlieil der 
Ganglienzellen im Protoplasmaleibe mit ausserordentlich feinen, schwarz- 
gefarbten Kbrnchen sich vollgepfropft zeigt. ..Die Kbrnchen sind in 
den Ganglienzellen bald nur an einzelnen Stellen in Haufchen zu finden, 
bald erflillen sie den ganzen Zellleib, nur einige Zellen sind gauz frei 
davon. Was nun die Deutung dieser schwarzen Kbrnchen betrifft, so 
scheint es mir nicht zweifelhaft, dass es sich um Fettkornchen handelt, 
die, wie ich nach den bisherigen Untersuchungen anuehmen zu miisseu 
glaube, als ein normaler Bestandtheil aufzufassen sind. 01) sie auch 
in erkrankten, atrophischen Ganglienzellen sich linden, muss nocli 
untersucht werden.“ 

Eine pathologische Dignitat kann somit diesen bestaubten Ganglieu- 
zellen in den Fallen von Katz und in dem meinigen nicht znerkannt werden. 

In gleicher Weise erfordert die Auffassuug von Katz, ..dass die 
grossen Klumpen, Tropfen, Stiicke und die dieken Blbcke, welclie l»e- 
sonders im Lendenmark in den hintereu Wurzelu kurz vor ihrem Eiu- 
tritt in das Ruckenmark und in letzterem selbst sich finden, bis jetzt 
rathselhaft bleiben, ohne dass sie als Kunstprodiicteantresproclifii werden 
konnten 44 , — in dieser Form zweiiellos eine Corrector. 

Es ist bekannt, dass gerade diese groben Marchi-S<.*ln>ll»*n an der 
Markperipherie und an den hintereu Wurzelu im Lenden- und Sacral- 
theil fast jedes mit demOhrom-Osmiumgemiseli behambdteu Riickenmarks 
vorkommen, wahrend solche Riickenmarke s«»nst in j«*»ler Bezielmug 
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normale Verhaltnisse, das Fehlen jeglicher Marchi-Degenerationen, 
darbieten konnen. Wohl mit Recht hat man diese Schollenbildung 
in Beziehung gebracht zu Quellungsvorgangen in den hinteren Wurzeln, 
welchen dieselben bei der Rtickenlage der Leiche gewissermaassen 
durch eine Hypostase des Liquor cerebrospinalis mit Leiehtigkeit aus- 
gesetzt sein diirften. Naturgemass wird der Umfang solcher Quellungs- 
vorgange variiren, je nachdem das betreffende Riickenmark frtiher oder 
spater in die Conservirungsfliissigkeit iibertragen wurde. 

Mit Riicksicht auf ein derartiges Yerhaltniss fallt auch die Hypo- 
these von Katz, dass namlich „der unertragliche Schmerz im Leibe, 
iiber den die Kinder so haufig (sic!) bei diesen schweren diphtherischen 
Lahmungen klagen, in irgend welchen Zusammenhang mit diesen 
hinteren Wurzelerkrankungen zu bringen ist a . 

Wenden wir uns nunmehr der Frage zu, ob die im Riickenmark 
mit der Marchi-Methode gefundenen Veranderungen irgend welche 
klinische Dignitat beanspruchen konnen, ob die verfeinerte Technik 
im Stande ist, uns das intra vitam beobachtete Eintreten und Bestehen 
der Lahmungen zu erklaren. Katz ist fur seine drei Falle der Ansicht, 
dass der „anatomische Befund sich eben absolut mit den intra vitam 
gesehenen Verhaltnissen deckt“ (Seite US). 

Meines Erachtens kann einer derartigen Auffassung der thatsach- 
lichen Verbaltnisse nicht scharf genug widersprochen werden. Gerade 
jetzt, wo eine verfeinerte Technik uns scheinbar in den Stand setzt, 
einen tieferen Einblick iu das Werden und Geschehen complicirterer 
neuropathologischer Storungen zu thun, haben wir es mehr denn je 
nothig, mit Freimuth zu bekennen, dass unser Wissen in dieser Be¬ 
ziehung doch nur bedenkliches StUckwerk ist, und dass wir zur Zeit 
absolut kein histologisches Kriterium, kein anatomisches Aequivalent 
haben, mit deren Hiilfe wir befahigt wiiren, iiber die Functio laesa, 
bezw. die Functio non laesa einer Zelle oder eines Neuronencomplexes 
im mikroskopischen Bilde irgend etwas aussagen zu konnen, sei es 
nach der positiven, sei es nach der negativen Seite. 

So werthvoll die Marchische Methode ist, um uns detaillirteren 
Aufschluss iiber das trophische Verhalten nervosen Gewebes zu geben, 
so ungeschmiilert ihre Werthschatzung nach dieser Richtung hin an- 
erkannt bleiben soil, so darf man andererseits nicht im Mindesten 
daruber im Zweifel sein, dass sie uns iiber die functionelle Capacitat 
der ini mikroskopischen Bilde vorliegenden Xeuronencomplexe ab- 
so lnt g ar nichts aussagt. Denn die Function ist ein rein biologischer 
Factor, der ausschliesslich in einer aus der Beobachtung des Lebens 
am Lebeuden oder im Exqierimente abgeleiteten Gleichung seinen Platz 
tinden kann. 
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Aus der Fttlle des eine solche Auffassung secundirenden Beweis- 
mate rials greife ich summarisch nur auf die Chtersuchungen von Hoche 
und yon Goldscheider und Flatau zuruck. 

Hoche 7 ) fand scharf ausgepragte typische March i-Degeneration im 
intramedullaren Verlauf, z. B. des ganzen Facialis in einem Falla von 
amyotrophischer Lateralsklerose, bei welchem klinisch auch nicht die 
gering8ten Andeutungen einer functionellen Alteration des Nerren vor- 
handen gewesen waren. 

Die beiden Berliner Autoren 8 ) haben durch ihre experimentellen 
Untersnchungen an mit Malonnitril vergifteten und mit Natriumhypo- 
sulfit entgifteten Thieren fhr die Nissl'sche Methode, der gleich der 
Mar chi-Methode wohl auch nur die Bedeutung eines trophischenReagens 
zukommt, zur Genttge bewiesen, dass eine absolute Unproportionalitat 
besteht zwischen der Schwere der anatomischen Veranderungen und 
dem Grade der Functionsstorung: die Function kann voUstandig normal 
da vorhanden sein, wo im mikroskopischen Bilde die anatomischen 
Veranderungen hochgradig accentuirt sind. 

Auch meine eigene Beobachtung — das Kind wurde drei Wochen 
nach seiner Aufnahme geheilt aus der Klinik entlassen — lehrt, dass 
die Function ganz intact war zu einer Zeit, wo schon schwere degenerative 
Veranderungen im Centralnervensystem mit Sicherheit vorhanden waren. 

Zum Schluss mochte ich noch kurz darauf hingewiesen haben, 
dass der vorliegende Fall auch von Interesse ist mit Rucksicht auf die 
Behring*sche Heilserumtherapie. Scheint das Eintreten der Lahmungen 
nicht gegen die Theorie von der antitoxischen Wirkung der Heilserums 
zu sprechen, da ja der Verlauf der Diphtheric ein leichter war, und 
da der kleine Patient schon am dritten Krankheitstage in Behandlung 
gekommen und immunisirt war? 

Stellt man sich auf den Boden dieser Theorie, so kann man sich 
das Zustandekommen dieser Lahmungen wohl kaum anders erklaren, 
als dass man annimmt, dass in den beiden ersten Krankheitstagen, wo 
noch kein Heilserum im Blute circulirte, das Diphtheriegifb seine 
deletaren Wirkungen auf das Centralnervensystem entfaltete und dass 
bereits damals jene schweren degenerativen Veranderungen in demselben 
hervorgerufen wurden, deren bedeutenden Umfang und deren Reste 
wir auf unseren Praparaten constatiren konnten. Die alte klinische 
Erfahrung, dass das Diphtheriegift in erster Linie ein Nervengift sei, 
ist dadurch aufs Neue im anatomischen Rahmen bestatigi 

Es ist wohl erlaubt, sich vorzustellen, dass das Diphtheriegift eine 
intensive chemische, in der March i-Degeneration indirect histologisch 
zum Ausdruck kommende Affinitat zu bestimmten in derNervenzelle und 
im Nervenmark praformirten chemischen Bestandtheilen besitzt. Diese 
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chemische Bindung kaun in der Continuitat der Neurone an jeder be- 
liebigen Stelle da stattfinden, wo diphtheriegifthaltiges Blut undLymphe 
Nervengewebe umspiilen. Diese Ansehauung wtirde sich, wie man sieht, 
genau mit derjenigen decken, die Wassermann (Deutsche medicin. 
Wochenschrift 1898) kiirzlich als Basis seiner Theorie von der Seiten- 
kettenimmunitat entwickelt hat. Uebrigens mochte ich bier gleich 
vorweg bemerkt haben, um einer irrthtimlichen Auffassung des Obigen 
vorzubeugen, dass ich damit nichts weniger habe sagen wollen als dass 
wir et wain den Producten der March i-Degeneration das morph ologiscbe 
Substrat fUr die vollzogene chemische Bindung zwischen demDiphtherie- 
gift und den toxophilen Substanzen der nervosen Gewebe vor uns haben. 

Thatsachlich ist es Marinesco und Chantemesse 9 ) im Thier- 
experiment ja gelungen, nach Nissl nachweisbare Zellveranderungen 
durch Injection von Tetanustoxinen hervorzurufen; bei gleichzeitiger In¬ 
jection von Antitoxin fehlten diese Zellveranderungen und dieselben fielen 
deutlich geringeraus als nach blosser Toxininjection, wenn das Antitoxin 
erst 24 St unden nach der Einverleibung des Toxins verabfolgt wurde. 

Nun kommen aber der arztlichen Beobachtung haufiger Falle von 
postdiphtheritischer Liihmung zu Gesicht, die den Ausgang in Heilung 
nehmen. In solchen Fallen durften ausgedehnte resorptive Vorgange 
im Nervengewebe stattgefunden haben, um die pathologisch gebildeten 
Afterproducte bei Seite zu schaffen und eiue Restitutio in integrum ein- 
treten zu lassen. Denn ans den oben erwiihnten thierexperimentellen 
Resultaten von Marinesco und Chantemesse darf man sich wohl 
unter der Voraussetzung, dass ihre Anwendung auf die menschliche 
Pathologic kein allzu grosses Risico bedeutet, sowie unter der weiteren 
Voraussetzung, dass Behring’s heilserumtherapeutische Theorie vor 
der Hand ihre Richtigkeit hat, die Berechtigung zu der Ansehauung 
ableiten, dass die Bildung der im Marchi-Bilde sich prasentirenden pa- 
thologischen \ erauderuugen am Nervenmark ihren Hohepunkt und ihren 
Absehluss mit dem Augenblick erreicht hat, wo die in den Nervenzellen 
und im Nervenmark disponiblen chemischen Affinitiiten zu den circu- 
lireuden Diphtherie-Toxiuen gesiittigt sind: und dieser letztere Effect 
wird eingetreten sein, wenn die chemische Bindung des Diphtherie- 
git’tes auf anderem Wege erfolgt ist, sei es auf therapeutischem Wege 
durch Incorporation von Ileilserum, sei es dass eine Selbstimmunisi- 
rung des Organismus stattgefunden hat, in Folge seiner natiirlichen 
Wehrkraft oder in Folge einer geringen Virulenz des Diphtherie- 
giftes. Daraus folgt aber mit Nothwendigkeit, dass unsere Praparate 
nicht ein getreuer Abklatsch der durch das Diphtheriegift gesetzten 
degenerativen Veriinderungen im Nervenmark sind. sondern dass sie 
uur zu t'inem Bruchtli«*il den L mlang der degenerativen Veranderun- 
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gen anzeigen, die in der ersten Kraukheitswoche vorhanden gewesen 
sein mtissen. TJnd trotz dieser doch wahrhaftig gentigend ausgepragten 
anatomischen Veranderungen nichts, was in den ersten Krankheits- 
wochen auf eine Functionsstorung gedeutet hatte! Drei Wochen nach 
seiner Aufnahme wurde der kleine Patient gesund aus der Klinik 
entlassen. Dieses so schwer veranderte Nervensystem gentigte also 
vollkommen alien functionellen Anforderungen und der functionelle 
Bankrott erfolgte erst mit dem Augenblick, wo dureh den Wieder- 
eintritt in das tagliche Leben die durch die ilberstandene Erankheit 
modificirte Grenze der physiologischen Arbeitscapacitat seines Central- 
nervensystems uberschritten wurde. 

In letzter Linie waren es also, wie ich annehmen zu mtissen glaube, 
functionelle Momente (functionelle Schadlichkeiten im Sinne der Theorie 
Edinger’s), welche die durch die voraufgegangene Diphtherie bereits 
geschadigte Function endgtiltig zum Versagen brachten. 

In dem vorstehenden bescheidenen Beitrag komme ich somit von 
einer anderen Seite zu demselben Resultat, zu welchem mich erst ktirz- 
lich die Untersuchung eines Falles von Hemiplegie 10 ) im Gefolge des 
Keuchhustens mittelst der Marchi-Methode gebracht hat, dass wir nam- 
lich aus dem Vorhandensein von Marchi-Degenerationen einzig und 
allein einen Riickschluss auf den trophischen Zustand der Neurone, nicht 
aber auf ihre Function thun konnen. 

Hamburg, Marz 1898 . 
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Beitrag znr Lehre von der Gehirnsklerose. 


Von 

Dr. H. Meine, 

Secundaiarzt der psycliiatriscben Klinik zu Basel. 

(Mit 2 Abbilduugen und 1 Schriftprobc.) 

Der im Folgenden zu schildernde Fall bot schon zu Lebzeiten als 
ein Fall von ausgebildeter kindlicher ..multipier Sklerose“ ein gewisses 
Interesse dar, welches aber wesentlich erhoht wurde durch den unge- 
wohnten anatomischen Befund. 

A. Krankheitsgeschichte. 

An am n esc. Emil K.. geboren im November 1879. Seine Eltern. beide 
starke Alkolioliker, vvurden nieht liber 40 Jalire alt. der Vater gimr an 
Lungenpbthise zu Grande, woran aucli schon seine Eltern gestorben waren. 
Seine Mutter litt schon vor seiner Geburt an Lebercarcinom und Fiibrte 
einen liederlichen Lebenswandel. Seine 4 Geschwister sollen gesund seiu. 
Den von seiner k ran ken Mutter schlecht geniihrten, ausserstvernacbl&ssigten 
und verwalirlosten Knaben nahm im Alter von 1 1 Jahren eine Nachbars- 
frau zu sicli. Daselbst ..bekam er gute Milch, aber ..sein schwacher Magen 
konnte sic nicht vertragen". aucli wollte er sie gar nicht nekmen. Als 
Gjiihriger Knabe. also 1885. kam er zu seinen Baseler Pflegeeltern: er war 
damals kriinklich, schwachlich und auffallend klein fur sein Alter, konnte 
mu* wenigc Worte sprcdien und nur .,wenig*‘ gelien. Immerhin konnte er 
den Weg in die Sclmlen, die 10 Minuten bis J 4 Stunde entfernt lagen, 
zurucklegen, aber sein Gang war und wurde immer melir wacklig. wie 
derjenigc eines Betrunkenen. Er gimr mit 6 Jahren zuerst in die Kleinkiuder- 
und bald darauf in die Primarschule, von wo er gber bald in die Special- 
klasse fur schwachbegabte Kinder versctzt wurde. wo er immer in der 
untersten Klasse blieb und selir sclileclite Zeugnisse liatte. Er lernte ein 
wenig lesen und scbreiben. letzteres konnte er aber bald nicht mehr wegen 
seines Zitterns. In seiner Klasse bekam er sofort den Spitznamen 
..Bajazzo‘\ wie der Pfleirevater meint, wegen seines Ganges. Er hatte auf¬ 
fallend sclileclite ..scliwarze- Zillme. die zum grbssten Theil bald wieder 
entfernt werden niussten. 

Nur sein* laugsame Entwioklumr in kbrperlicher Beziehung, so dass 
der ..zarte Kbrporbau des lJ.jiihrteen nur einem SjUbrigen gliclf. 
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Trotzdem war er aber immer lebhaft and heiter, machte Spaziergange 
mit and spielte gar gern mit den Kindern auf der Gasse; hatte ordentlichen 
Appetit and regelm&ssigen Stuhlgang. Er ermiidete rasch beim Gehen, seine 
Sprache war stets auffallend langsam and nach Angabe der Matter stets 
absatzweise, was aber der Vater bestreitet 

An seine Pflegeeltern war er sehr anhanglich, in seinen Spielen mit 
Kameraden fiel es auf, dass er eigensinnig war, gleich abbrach, wenn andere 
seinen Willen nicht than wollten. Gern spielte er mit Bauhblzern and 
Bleisoldaten, anch bereitete ihm das Klbppeln and Schnitzen von Holzsp&nen 
Vergnbgen. 

Im Winter 1889/90 hatte er einen heftigen Inflaenzaanfall, nach 
welchem Schwellong and Schmerzen im rechten Knie aaftraten; nach ca. 
1 Monate anch Schwellong im linken Knie. Langsame „Heilung“ darch 
Massage mit Jodsalbe. Patient konnte nach 4 Monaten das Bett wieder ver- 
lassen and wieder etwas heramgehen. 

Nach einer Badecor in Eothenbronnen, wo er als „rachitisch“ behandelt 
worde, war er wieder recht manter, aber es wiederholte sich das Leiden 
noch zwei Frfthlinge, jedoch viel leichter and worde noch zwei Jahre die 
Rothenbranner Car mit warmer Dooche aof die Kniee and Bader angewandt. 
Nach dieser letzten Car nahm das Zittern zo and Patient worde so 
schwach, dass er kaam noch einige Schritte za gehen vermochte; „auch zeigte 
sich eine Abnahme seiner Seh- and Auffassangskraft, so dass man in der 
Schale gar nichts mehr mit ihm anzufangen wosste. Sehr auffallend warden 
nan aach die zitternden Bewegangen in den oberen Extremitftten and 
im Kopfe. Die Sprache worde noch mehr abgesetzt. Patient onanirte 
anch stark and dr&ngte sich in aaff&lliger Weise an befreundete Madchen 
heron, wobei der Pflegevater glaobte, dass sexoelle Vorstellangen eine Rolle 
spielten. 

Im Sommer 1891 plbtzlich heftige Schmerzen in den anteren Ex- 
tremitaten, die ganz plbtzlich ohne Grand, blitzartig aafgetreten, dann 
bald wieder sporlos verschwanden. 

Vom 23. December 1892—5. Janaar 1893 war er im Kinderspitale 
za Basel, woselbst folgender 

Status*) aafgenommen wurde: Auffallend kleiner Knabe far sein Alter, 
Grbsse 125 cm. Temperatar afebril. Puls 80, kraftig, regelmassig. Herz- 
grenzen normal, Herztbne rein. 

Lnngengrenzen normal, vesicolares Inspirium, veriangertes Exspirium, 
keine Dampfung. Thorax gut gewblbt. Masculatur massig entwickelt, doch 
keine Spar von Atrophie. Massiges Fettpolster. Lebergrenzen normal. 
Milz nicht vergrbssert. Abdomen weich, nirgends druckempfindlich. Urin 
ohne Eiweiss and Zucker. 

Gesichtsaasdruck schlaff, miide. Am linken Auge ganz leichte Ptose. 
Pupillen gleich weit, mittelweit, reagiren aof Licht, Accomodation etwas 
trage. Am Augenhintergronde nichts Abnormes wahrnehmbar. 

Zonge breit, zittert nicht beim Herausstrecken, keine fibrillaren 
Zuckangen. Im Rachen and laryngoskopisch nichts Besonderes. 


•) Herrn Prof. Hagenbach-Burckhardt danke ich bestens fBr Ueber- 
laasung der Krankengeschichte. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XII. Bd. 28 
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Augenbewegungen sind fast unmbglich zu priifen, da Pat. fast nicht 
dazu zu bringen ist, einen Gegenstand l&ngere Zeit zu fixiren, doch scheint 
kein Nystagmus vorhanden (mehr eine allgemeine Schw&che der Augen- 
muskeln). Keine Spur von Facialisparese. Kein Verschlucken. Geschmacks- 
sinn scheint normal. Keine Farbenblindheit. Gang spastisch-paretisch. 
Pat. gebt meist mit ziemlicb gespreizten Beinen schwankend wie ein Be- 
trunkener, setzt meist nach Absetzen des Fusses den Fuss wieder zu einem 
weiteren Schritte vor. Mit geschlossenen Augen kann Pat. nicht ruhig 
stehen, schwankt sehr (Romberg), Arme best&ndig in leicht wackelnder Be- 
wegung, die verst&rkt werden, sobald Pat. versucht, einen Gegenstand zu 
ergreifen (Intentionszittern). Es gelingt ihm nicht, die auseinandergefuhrten 
Fingerspitzen beider Zeigefinger zusammenzubringen, er f&hrt stets neben 
dem Ziele vorbei. Die rohe Kraft scheint weder in den oberen, noch in 
den unteren Extremitftten vermindert. Bewegungen hastig, ungeschickt. 

Die Sensibilitat scheint am ganzen Korper am st&rksten in den 
unteren Extremitaten erlioht zu sein. Bei leichten Beruhrungen mit Nadel- 
spitze schon heftige reflectorische Contraction©!!. Nirgends eine anasthetische 
Zone. Auffallend ist auch die Hyperasthesie des Pat. in der sexuellen Sphare. 
AVird Pat. vollig entblbsst, so tritt meist sofort eine Erection ein, noch 
prompter erfolgt dieselbe bei Priifung des Cremasterreflexes. Reflexe ge- 
steigert, am deutlichsten der Patellarsehnenreflex. Auch Fussclonus 
vorhanden. Auf Kitzeln der Fusssohlen oder Achselhbhle reagirt Pat. ausser- 
ordentlicli lieftig. 

Sprache scandirend, Pat. spricht langsam in silbenweisen Absfttzen. 

Schriftprobe anbei. 




Im Charakter zeigt sicli der Kranke meist als freundlich und liebens- 
wtirdig, etvvas madchenhaft, kann aber wegen geringer Anlasse in heftigen 
Affect gerathen. der sicli in starken Wuthausbruchen mit Weinen undSchelten 
aussert. Ist etwas sckuohtern, liebt es nicht, wenn man sicli beobachtungs- 
halber mit ihm viel beschaftigt. errothet dann leicht und vermeidet es, einem 
in die Augen zu selien, senkt dann den Kojif. 

Pat. dart* aufstelien. spielt mit den Zimmergenossen; beim Gehen sucht 
er es einzuricliten, dass er von einem Stiitzpunkte (Tisch, Sessel) leicht zu 
einem anderen gelangen kann, da er bald in heftiges Schwanken koramt. 
Appetit ist, elier goring. Von Onanie wurde wenig bei Pat. bemerkt. Im 
Bette pflegt er gern die Schenkel aneinanderzupressen, doch wurde manuelle 
Masturbation nicht an ihm beobachtot. 


Digitized by CjOOQte 



Beitrag zur Lehre von der Gehirnsklerose. 397 

Diagnose: Multiple Hirn- und Riickenmarkssklerose. 

In der dem Spitalaufenthalt folgenden Zeit scheint nun besonders die 
Sehstbrung zugenommen zu haben, denn es warden wegen der Amblyopie 
verschiedene AugenStrzte Basels consultirt. Einer derselben schreibt mir 
aus seinem Befunde, im Jahre 1894 aufgenommen: 

„Ausgesprochener horizontaler Nystagmus. Die seiner Umgebung sich 
im t&glichen Verkehr bemerkbar machende Sehstornng veranlasste mich zur 
ophthalmoskopischen Untersuchung. Der ohne Atropiumydriasis leicbt zu 
untersuchende Kranke zeigte: Klare, brechende Medien, dagegen war eine 
beiderseitige Atroph. optic, durch Bl&sse und atrophische Excavation der 
Papille leicht festzustellen. Die arteriellen RetinalgefUsse nicht verengert. 
Untersuchungen auf Skotome Oder Farbenperceptionsanomalien waren noch 
weniger mfiglich als eine Sehpriifung.* 

Im gleichen Jahre sah Herr Prof. Immermann den Knaben und be- 
statigte die fruher gestellte Diagnose. 

Ich selbst sah den Kranken zweimal im Jahre 1896. Sofort fiel mir 
der sehr ausgesprochene Wack el tremor des Kbrpers, der Glieder, vor Allem 
auch des Kopfes auf. Dabei bestand beiderseitige Ptose, eine Beschr&n- 
kung in der Beweglichkeit der Bulbi, besonders beim Blick nach oben. 
Nystagmus. Die Sprache war eminent scandirend und nkselnd. Der 
Gang, wobei sich Pat. immer mit Hiilfe der H&nde am Tischrande hinzog, 
war spastisch-paretisch, und Pat. stiess sich dabei die Spitzen seiner Fuss- 
sohlen durch. Die Sehnenphknomene stark erhbht. Keine Sensibilit&ts- 
Btorungen. —Viele Lachanf&lle, keine jauchzenden Inspirationen. Geistig 
war Pat. recht reducirt, gemiithlich reizbar, empfindlich und zur Weiner- 
lichkeit geneigt. 

Der Tod erfolgte am 21. II. 1897 in einem vier Tage andauernden 
comatosen Zustande, der durch eine unruhige Nacht eingeleitet wurde, in 
der Pat. zum Bette „hinaushing“ und sich nichts mehr beibringen liess. 

Die Autopsie musste auf den Sch&del beschrknkt werden. 

B. Anatomische Beschreibung. 

Das Gehirn, welches ausserlich und in seiner Consistenz nichts Be- 
sonderes hot, wurde in toto in Miiller’scher Fliissigkeit geh&rtet und, ohne 
je mit Alkohol in Beruhrung zu kommen (Forel’s Vorschrift, Archiv fllr 
Psychiatrie VII), mit dem Gudden’schen Mikrotom in Frontalschnitte zer- 
legt und diese mit Carmin gefkrbt. Nur das rechte Occipitalhirn und ein 
Theil der Medulla oblong, warden nach Celloidineinbettung mit Weigert-Pal 
behandelt. 

Auf den Carminschnitten (cf. Fig. 1) f&llt sofort auf, dass die normaliter 
weissbieibende Marksubstanz sich durch ihre intensive Purpurroth- 
fhrbung gegen die mehr hellrothe Rindensubstanz abhebt. Diese abnorme 
Mark-F&rbung ist eine allgemeine, durch alle Abschnitte des Grosshirns 
sich erstreckende und erweist sich unter dem Mikroskope als eine diffuse 
Sklerose des ganzen Markkbrpers beider Hemisph&ren. Es handelt 
sich urn eine Schrumpfung des Marks, dessen Stelle durch eingewuchertes, 
derbes Binde- und Gliagewebe eingenommen wird. Dieses ist — eine all¬ 
gemeine Eigenschaft aller sklerotischen Gewebe — an zahlreichen Stellen 
zerfallen und resorbirt, was seinen Ausdruck in der reichlichen Lacunen- 

28 * 
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und Vacuolenbildung gefunden hat. Ich sagte, dass die sklerotische Schrumpfdng 
eine allgemeine, den ganzen Markkbrper betreffende sei: in der That er- 
streckt sich dieselbe durch alle Provinzen beider Hemisph&ren nnd zeigt 
nor geringe gradnelle Unterschiede, am st&rksten ist sie wohl ausgesprochen 
im Frontalhirn. Sie halt sich an keine Fasersysteme, sondern ubergreifend 
von einem znm andern hat sie den ganzen breiten Markkbrper zur Schrumpfnng 
gebracht nnd vemichtet. An Kernfftrbungspraparaten zeigen sammdiche 
degenerirte Partien eine enorme Kernvermehrnng. 

Fig. 1. 

R. Frontalhirn. 

Roth die abnorme (sklerotische) Snbst&nz. — cm = Salens c&Uoso-m&rgin&lis. 



Markfaserreste im 
Balken 

Balken 
C. striat. 

II. Ventrikel 

Markfaserreste 


G. rect. 


F, 

Pars orbitalis 


Markfaserreste 


Anch die innere Kapsel, die schon in nngef&rbtem Znstande als auf- 
fallend schmal imponirte, nnd der Balken sind fast in ihrer Totalit&t 
sklerotisch degenerirt nnd nnr stellenweise ist der Balken von ganz spfir 
lichen Faserresten dnrchzogen (s. Fignr 1). Solche Reste von einzelnen 
FaBern zeigen sich anch im Frontal- und Occipitalmark, immer sind von 
solchen Markresten aber nur einzelne knrze Faserverbindnngen (Fibrae pro- 
priae) fibrig geblieben (Fig. 1). Dies zeigt sich am beaten an Weigert- 
Pal-Pr&paraten, wo statt des normalen, diehten, schwarzen Fasernetzes nnr 
wenige diinne, mehr grau als schwarz erscheinende F&serchen zn sehen sind. 

Der Linsenkern anffallend klein. Im Thalam. optic, alle Laminae 
medullares, das Vicq’ d'Azyr’sche Biindel nnd die Fornizskule sklerotisch 
degenerirt. 
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Fig. 2. 

Frontalrinde. 


Oefass - 






Oefass 


Im Klein him zeigen sich beide Briickenarme in Form ernes bohnen- 
gro8sen Plaque degenerirt. 

An der Hirnbasis klaffen die Aa. ziemlicb stark, in der linken La¬ 
byrinth wurzel eine kleine Blutung. Die Pyramiden der Oblongata sind 
in der Weise degenerirt, dass die Septa verbreitert und yiele Fasem unter- 
gegangen sind oder ihr Kaliber verschm&lert ist; andere Faserindividuen 
sind dagegen gut erhalten. Medulla und Pons frei yon Plaques. 

Liegt somit die Haupt- 
stbrung im Markkorper der 
Hemisph&ren, so ist doch aucb 
dieHirnrinde des Grosshims 
nicht intact geblieben. Hier 
handelt es sich aber nicht urn 
eine diffuse, sondem um herd- 
form ige Verftnderungen. Es 
ist die gesammte Rinde des 
Grosshirns von massenhaften 
kleinen und kleinsten, aus 
Glia be8tehenden,sklerotischen 
Plaques durchsetzt, deren Zahl 
und Anordnung am beaten durch 
die Fig. 2 veranschaulicht wird. 

Sie finden sich ganz iiber- 
wiegendin derEpendymschicht 
der kleinen Pyramidenzellen, 
nor vereinzelt in der dritten 
Schicht, und legen sich mit 
Vorliebe an die Gefasse an. 

Im Uebrigen ist die Rinde in 
Schichtung, Zellformen, Zwi- 
schengewebe etc. ziemlich nor¬ 
mal. Insbesondere sind auch die Axencylinder der Rinde nicht yerdickt, 
nicht gequollen. 
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Die rothen Stellen bedeuten kleine sklerotische Plaques 
in der Hirnrinde. 


C. Kurze epikritische Bemerkungen. 

Wie man sieht, handelt es sich hier um einen Fall von „Sklerose u , 
der klinisch in keiner Weise von dem gewohnten Bilde der multiplen 
Sklerose, wie es Charcot gezeichnethat, abwich. Unzweifelhaftbestand 
aber auch eine gewisse klinische Aehnlichkeit mit den von C. West- 
phal und von Strtimpell in seiner neuesten Arbeit (diese Zeitschrift, 
XII. Bd. 2. Heft) beschriebenen Fallen von Pseudosklerose, vor Allem 
in den „Reizsymptomen w . Was ihn aber von jenen Fallen unterscheidet, 
ist das gleichzeitige Bestehen von „Ausfalls- w , von ausgesprochenen 
Lahmungserscheinungen. Dahin gehoren die Storungen in den Augeu- 
muskeln, vor Allem aber die Amblyopie und die (augenarztlich) nach- 
gewiesene Sehnervenatrophie. Schon C. Westphal hob hervor, dass 
die Sehnervenatrophie ein differentiell-diagnostisch wichtiges Zeichen 
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sei. In seiner Arbeit: ,,Nachtrag zu dem Aufsatze: Ueber eine dem 
Bilde der cerebrospinalen grauen Degeneration ahnliche Erkrankung* 
sagt er (ges. Abb. II, S. 522): „Vor Allem werden wir ftir jetzt eine 
Aufgabe darin erblicken mtissen, den Versuch zu machen, die diffe- 
rentielle Diagnose zwischen den Fallen wirklicher Degeneration und 
der beschriebenen Pseudodegeneration so weit als mbglich festzustellen. 
Ein sicheres Unterscheidungsmerkmal dtirfte eine gleichzeitige Atrophie 
des N. opticus sein; in einem Falle, in welchem diese gleichzeitig mit 
dem sonstigen Symptoiuencomplexe einer multiplen Degeneration vor- 
handen ist, dttrfte die Diagnose einer wirklichen Degeneration des 
Centralnervensystems nicht zweifelbaft sein; ihr Fehlen beweist weder 
ftir das Eine noch flir das Andere.“ Dies scheint nach unserem Falle 
nun auch fur die diffuse Sklerose zu gel ten. 

Denn, war unser Fall klinisch nicht von dem vielbeschriebeneu 
Bilde der multiplen Sklerose verschieden, so bestand er ana to mis ch 
dagegen nicht (iiberwiegend nicht) in Plaques, sondern trat d iff us 
an einem sehr ungewohnten Orte auf. 

Bislier war der Begriff der ,,diffusen Sklerose u ein recht unklarer, 
eigentlich nur durch die Palpation gewonnener; und ich glaube sagen 
zu durfen, dass der Fortschritt unserer Kenntnisse, den m. E. diese 
Arbeit bedeutet, darin beruht, dass dieser etwas unsichere Begriff hier 
einmal klar und dcutlicli durch einen anatomischen Befundbegriindet 
ist; ferner in der Erkenntniss, dass neben dieser diffusen, die Faser- 
systeme des Gehirns ergreifenden Sklerose eine kleinplaqueformige in 
der grauen Rinde auftreten kann, wahrend der Hirnstamm verschont 
bleibt, der in den Kfillen von ..multipier Skleroseja sonst gerade im 
Vordergrunde steht. 

Und nun noch ein Wort zur Technik! 

Auch ich habe, als ich die anatomische Untersuchung desmakrosko- 
pisch nicht die geringste Abweichung zeigenden Gehirns an Weigert- 
Schnitten aus der Briicke und Medulla begann undnichtsBesonderes ent- 
deckte, sofort an die Falle von West phalscher Pseudosklerose gedaclit. 
zumal auch die ( arminschnitte vonCello id instil cken nichtsBesonderes 
aufwiesen. Ja! es zeigten soleher Art angefertigte Schnitte aus der 
Grosshirnrinde nicht einmal etwas Charakteristisches! Dagegen wurde 
die gauze Sache sofort in ein anderes Licht gertickt und der Kern 
der ganzen Stoning entdeckt, als ichFrontalschnitte mit dem grossen 
Gudden’schen Mikrotome untcr Wasser anfertigte und farbte. Es 
ist also die gute alte Carmin- und Gud den sclie Methode, deren Lob 
ich singen muchte gegeniiber der lieutzutage so beliebten Art, nur 
kleiue Gehirnstiicke naeli Cclloidineinbettung zu untersuchen! 
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Aach C. Westphal sagt (a. a. 0.) S. 516: Eine mikro8kopische 
TJntersuchung der Marksubstanz hatte ich unterlassen, weil mir aus 
frftheren Untersucbungen bekannt war, dass bei ahnlicher Beschaffen- 
heit derselben mikroskopische Veranderungen sich nicht nachweisen 
lassen, und ich von dem negativen Ergebnisse subjectiv tlberzeugt war; 
damit soli indess nicht geleugnet werden, dass es besser dennoch 
geschehen ware. 

In klinischer Hinsicht schien mir besonders interessant das Ver- 
halten des Knaben in sexueller Beziehung. 

Nach meiner Literaturkenntniss ist dies bei kindlicher Sklerose 
noch niemals beschrieben. 

Zom Schlusse erklare ich ausdr&cklich, dass ich absichtlich davon 
absehe eine Theorie des Falles oder Hypothese seiner Entstehung zu 
versuchen. Ich sfcimme vielmehr vollkommen mit Strflmpell darin 
tiberein, dass auf diesem schwierigen Gebiete erst ein weiteres „Sammeln 
von Thatsachen u nothhut 


Figurenerkiarang. 

Fig. 1 stellt in natfirl. Gr6sse einen Frontalschnitt aus dem rechten Frontal- 
him dar. Die sklerotisch geschrumpfte Marksubstanz roth. cm «= Sulc. calloso- 
margin. C. striat. = Corp. striatum. G. rect. =» Gyrus rectus. F lt F 2 , F 3 = 1., 2., 3. 
Frontalwindung. f t und f 2 = Sulci frontalee. 

Fig. 2. lOOfach vergrosserter Schnitt aus der rechten Frontalrinde; die skle- 
rotischen Pl&ques roth. 
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XXII. 

(Aus dem Laboratorium des Herrn Prof. H. Oppenhkim in Berlin.) 

Ueber einen in atiologischer Beziehung nnklaren Fall too 
Polyneuritis chronica mit spinalen Ver&ndenmgen. 

Von 

Dr. 8. Winkler. 

(Mit Tafel XI. XII.) 

Im letzten Jahrzehnt ist zwar eine ziemlich grosse Zahl von Fallen 
beschrieben worden, in denen die Polyneuritis sich mit Veranderungen 
im Rtickenmark verband. Immerhin dtirfte es von Interesse sein von 
einem ahnlicben Falle Notiz zu nehmen, dessen kliniscbe Beobachtung 
Herm Dr. Coster in Wiesbaden zu danken ist, wahrend ich die patho- 
logische Untersuchung tibemommen habe. Der Fall zeigt, soweit ich 
die Literatur nbersehe, die starkste Alteration des centralen neben der 
des peripheren Nervensy stems, ausserdem in Bezug auf die Aetiologie 
eine jeden sicheren Anhalt ausschliessende Vielseitigkeit 


Krankengeschichte. 

W. Ramspott, 16 J&hre alt, stammt von gesnnden Eltern, die beide 
noch leben. Ebenso sind seine Geschwister gesund. Nervenkrankheiten sind 
in der Familie nicht vorgekommen, anch ist der Patient bis zum Jahre 1894 
immer gesond gewesen. Im November 1894 erkrankte eine Schwester des 
R. an Diphtherie, die anderen gesnnden Kinder, anch der Patient, bekamen 
eine prophylaktische Heilseruminjection (nach Aussage der Mutter sei ihm 
ein ganzes Glaschen eingespritzt worden, wahrend die anderen vier Kinder 
znsammen ein Glaschen bekommen batten). Krank sei der Jnnge nicht ge¬ 
wesen, als er die Heilseruminjection erbielt, es anch nicht in den daranf 
folgenden Tagen geworden. Einige Wochen spater habe er geschwollene 
Beine bekommen, der Arzt habe eine Nierenerkrankung festgestellt er habe 
einige Wochen liegen miissen, sei dann wieder aufgestanden und semen 
Geschaften nachgegangen. 

Seit dem Sommer 1895, etwa seit Juli 1895 — die Mutter weiss den 
Zeitpunkt nicht mehr genau anzugeben — habe man an ihm gemerkt, dass 
er schlecht gehe, er sei wacklig gegangen, leicht miide geworden, habe sich 
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oft hinsetzen oder legen miissen; der Arzt habe ihn mit Franzbranntwein 
einreiben lassen. Der Zustand habe sich aber immer weiter verschlimmert, 
so dass er fast gar nicht mehr habe gehen konnen, und am 2. M£rz 1896 
sei er in das Krankenliaus aufgenommen worden, urn aus diesem am 
9. April 1896 in noch schlechterem Zustande, als er aufgenommen sei, ent- 
lassen zu werden. 

Damals miisse er schon Storungen im Urinlassen gehabt haben, denn 
seine Hemden seien immer nass gewesen und h&tten stark gerochen. 

Status praesens am 21. Mai 1896. 

Patient liegt im Bett, das er gar nicht mehr verlassen kann, da seine 
Beine ganz gel&hmt seien. Er hore sehr schlecht, verschlucke sich auch hier 
and da. Der Urin ginge schlecht, er werde katheterisirt. Patient hat einen 
starren Gesichtsausdruck, spricht mit stark nasalem Timbre, hort sehr 
schlecht, giebt aber auf laut ausgesprochene Fragen richtige verst&ndige 
Antworten, so dass aus dem Examen klar und deutlich hervorgeht, dass 
sein Sensorium vollst&ndig frei ist. 

Er klagt iiber Kopfschmerzen, Schwindel, Brechen taglich nach 
dem Essen, Mittags und Abends. Nach eigner Angabe hat er taglich 
in dem Geschafte, in dem er war, 5 Wassergl&ser Wein zu trinken 
bekommen (also 1 V 2 Liter); auch jetzt trinkt er noch taglich 2 Flasch- 
chen Bier (1 Liter) und 2 Glaser Wein. 

Patient ist ein magerer, blasser junger Mann, in einer seinera Alter 
entspreckenden Grbsse. Bei der Percussion des Schadels giebt er jedes Mai 
an, an einer bestimmten Stelle des Hinterhauptes links Schmerz zu emplinden, 
jedoch giebt er an, denselben Schmerz zu empfinden bei einfachem Druck 
auf die Haut dieser Gegend. Es stellt sich lieraus, dass die betreffenden 
Druckschmerzpunkte, die auch im Nacken vorlianden sind, dem Verlauf der 
X. occipital, maj. entsprechen. 

An den iibrigen Stellen des Schadels, namentlich an der Stirn. wo er 
iiber Schmerzen klagt, ruft die Percussion keine Schmerzen hervor. 

Er kann die Stirn auf beiden Seiten nicht runzeln, kann beide 
Augen nicht vollig sell Lessen, das rechte jedoch etwas besser als das 
linke. Gesicht ohne jeden Ausdruck, Falten fast ganz verstrichen. 
Bei Aufforderung zum Lachen verzieht sich etwas der rechte Mundwinkel. 
wahrend der linke unbeweglich bleibt, ebenso bei der Aufforderung die Ziihne 
zu fletschen. Pfeifen kann er nicht, die Luft konimt dabei zu beiden Seiten 
heraus. Die Zunge wird gerade herausgestreckt. und bewegt er sie mit 
Leichtigkeit nach beiden Seiten, sie zittert nicht. Beiderscitige Liih- 
mung des Gaumensegels, die Uvula hebt sich noch etwas bei der Pho- 
nation. 

Die Sprache ist schwerfallig und niiselnd. Die Pupillen rca- 
giren beide deutlich, die rechte ist etwas weiter wie die linke. Die 
Augenbewegungen sind vollstandig frei. 

Patient liest die vorgehaltene Zeitung mit jedem Auge einzeln. be- 
hauptet aber, dass er mit dem linken Auge viel besser sehen kdnne, als 
mit dem rechten. Die spiitcr angestellte ophthalmoskopisehe Untersuclmng 
ergiebt beiderseitige leichte Neuritis optica (siehe anatom. Bef.). 

Patient hort auf dem linken Ohr so gut wie gar nicht. auf dem rechten 
nur bei lantern Rufen. Die Kimchenleitung ist vollstandig aufgehoben (ein 
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Ohrleiden hat er nie gehabt). Bei Priifung der Sensibilit&t giebt er an, 
rechts deutlicher zu empfinden als links. 

Er kann den Kopf gut beugen und strecken, ebenso nach rechts 
und nach links drehen, nur klagt er, wenn er den Kopf nach links 
dreht, iiber Schmerzen ini Nacken und linken Arm. 

Patient kann sich gut in die Hohe richten, auch gut den Rump f 
nach rechts und links drehen. Die Untersuchung des Herzens und der 
Lunge ergiebt normale Verhkltnisse. namentlich ist auch der Typus der 
Athmung der normale costo-abdominale, die Bewegungen des Zwerchfells 
sind deutlich wahrzunehmen. Auch die Untersuchung der Unterleibsorgane 
ergiebt normale Yerh&ltnisse, nur ist die Blase deutlich gefiillt. Der Fundus 
steht zwei Querfinger breit unter dem Nabel. Driickt man auf die Blase, 
so fliesst Urin ab, der Urin ist sehr triibe. 

Pat. kann alle Bewegungen mit den Armen rich tig ausfiihren. 
Die Kraft derselben ist eine sehr gute, ebenso ist die Sensibilitiit 
derselben intact wie auch am Rtimpfe. Die Reflexe sind die nor- 
rnalen. Die Beine liegen gestreckt, beide in den Hiiftgelenken nach innen 
rotirt, so dass sich die Kniee beruhren. Die Fiisse liegen kreuzweise tiber- 
einander, beide in Plantarflexion. 

Das rechte Bein kann Pat. gar niclit inehr bewegen, das linke 
kann er in Htifte und Knie noch etwas beugen und wieder strecken. 
Fiisse und Zehen kann er gar nicht mehr bewegen. 

Abdominalrellex ist noch vorhanden, Plantar-, Cremaster- und Patellar- 
reflex auf beiden Seiten vollstandig erloschen. Die Priifung der Sen- 
sibilit&t ergiebt deutliche Herabsetzung derselben gegen alle 
Empfindungsqualitaten an der Haut beider Untersclienkel, dabei jedoch 
am rechten Untersclienkel neben einer deutlichen Hypiisthesie auch Hyper- 
iisthesie und Hyperalgesie, an der Haut der Oberschenkel keine wesent- 
liche Storung des Gefiihlssiuns, eher eine auf beiden Seiten gesteigerte 
Empfindlichkeit. Die beiden Untersclienkel fiihlten sich kalt an, bei einer 
sp&teren Untersuchung der eine kalt, der andere warm. Es ist auf beiden 
Seiten eine betr&chtliche Druckschmerzhaftigkeit der Nerven und Muskeln 
an den unteren Extremitiiten, besonders aber auf der rechten Seite, vorhanden. 

Die mit einem Reiniger'scheri Apparate mit absolutem Galvanometer 
vorgenommene elektrische Untersuchung ergab Folgendes: 

Leitungswiderstand an verscbiedenen Stellen. 

Anode Sternum 50 qcm \ 14 
Kathode 10 qcm f 

rechts links 

Gesicbt, . . 0.4 M.-Amp. . . 0.5 M.-Amp. 

Arm . . . 0,3 ., . . 0,3 ., 

(Hiersrbenkel 0.4 .. . . 0.3 ,, 

Kniekehle . 0.5 . . 0.4 „ 

Auftreten der ersten Zuckung bei Rollenabstand 
rechts links 

Ulnaris . . 00.00 

Medianus . 0t».00 

Facialis .70.GO 
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rechts 

links 

Cruralis . 

... 60 . 

... 70 

Peroneus 

... 0 . 

... 0 

Tibialis posticus . 0 . 

... 0 

Auftreten der ersten 

KASZ bei: 


rechts 

links 

Ulnaris . 

, 2 M.-Amp. 

. . VL M.-Amp. 

Medianus 

• 2 „ 

. . 1\ „ 

Facialis . 

• 5 

. . 6 

Cruralis . 

• 9 

. . 5 

Peroneus 

• o 

. . 0 

Tib. post. 

. o 

. . 0 „ 


Dabei EaR in den Gesichtsmuskeln bei 1—1 */ 2 M.-Amp., EaR in den 
von Cruralis, Peroneus nnd Tib. post, innervirten Muskeln bei 5—8—10 
—20 M.-Amp. 

Acusticus: 

links rechts 

V 10 M.-Amp. KAS Mnsik, ^ l0 M.-Amp. KAS Mnsik, 
v 2 M.-Amp. „ Pfeifen, 1 M.-Amp. An Mnsik. 

V 2 M.-Amp. An Musik. 

Bei dieser Untersuchung war also die Erregbarkeit anch in den beiden 
Peronei schon erloschen. — 

Wenn man nun den Verlanf der ganzen Erkranknng in knrzen Ziigen 
znsammenfassen will, so hat der Pat. im November 1894 eine prophylaktische 
Heil8emminjection erhalten, einige Wochen spater ist in Folge der Wahr- 
nehmnng von Oedemen an den Beinen nnd Scrotum eine Nephritis consta- 
tirt; diese ist nach mehreren Wochen Krankenlager angeblich geheilt. Pat. 
ist wieder seinem Geschafte nachgegangen. Mehrere Monate spater, etwa 
im Jnli 1895, hat man bemerkt, dass er schlecht nnd wacklig gehe, 
leicht ermiide. Dieser Znstand hat sich immer mehr verschlimmert, so 
dass Pat. am 2. Mfcrz 1896 in ein Krankenhans aufgenommen wurde. Hier 
worde eine Parese der unteren Extremitaten constatirt, die sich 
immer weiter verschlimmerte, am 10. Marz eine Lahmung des rechten 
Facialis. 

Hier sind anch die Zeichen einer Blasenlahmung znerst anfgetreten, 
wie ans den Anssagen der Mutter nnd des Arztes, der ihn nach der Ent- 
lassung in die Behandlnng bekam, hervorgeht. Am 4. April wurde er ans 
dam Krankenhause entlassen nnd am 21. Mai der oben aufgenommene Zn¬ 
stand constatirt, also im Wesentlichen: 

1. Lahmung beider Faciales mit den Zeichen der peripheren Lahmung. 

2. Tanbheit auf beiden Ohren mit dem Zeichen der galvanischen Hy- 
perasthesie. 

3. Leichte Affection des linken sensiblen Trigeminus. 

4. Leichte beiderseitige Neuritis optica. 

5. Fast vollstandige Lahmung beider unteren Extremitaten mit dem 
Zeichen der peripheren Lahmung und Stoning der Sensibilitat, be- 
trachtliche Druckschmerzhaftigkeit der Nerven und Muskeln. 

6. Parese der Blase mit Blasenkatarrh. 
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Temperaturerhohungen waren nicht vorhanden. Urin ist bisher frei 
von Eiweiss und Zucker gewesen. 

Diagnose. In Anbetracht dieses Befundes wurde die Diagnose auf 
multiple Neuritis und wegen der spater hinzugetretenen Blasenstorung 
auf eine complicirende Myelitis lumbalis gestellt (s. anat. Bef.). 

Verlauf. Der weitere Verlauf der Erkrankung seit dem 21. Mai ge- 
staltete sich nun so, dass bei der im Krankenhaus eingeschlagenen Behand- 
lung (vollst&ndige Entziehung des Alkohols, Anwendung von B&dern, Elek- 
tricit&t, Diat) sich das Befinden des Kranken in erfreulicher Weise 
besserte. 

Der Blasenkatarrh wurde beseitigt, Pat. konnte wieder von selbst 
seine Blase entleeren, Katlieter war nicht mehr nothig, die Facialis- 
lahmung besserte sich, Pat. hdrte und spraeh besser, das Erbrechen horte 
auf, die Druckempfindlichkeit der Nerven und Muskeln wurde geringer, kurz 
und gut, es war eine zweifellose Besserung des ganzen Befindens zu con¬ 
stat iren. 

Diese Besserung dauerte jedoch leider nur wenige Wochen. Unter 
Fiebererscheinungen trat eine Verschlimmerung der Erkrankung ein, es 
bildete sich ein tropho-neurotisches Ulcus corneae links heraus, es trat von 
Neuem Incontinentia urinae, spater auch alvi, Decubitus und am 27. Sep¬ 
tember 1896 der Tod ein. Derselbe erfolgte unter py&mischen Erscheinungen. 

Section am 28.9. 1896. 

Abgemagerte Leiche — trockene Hant, Bulbi eingesunken, Pupillen 
mittelweit. Am unteren Rande des linken Nasenfliigels ein bohnengrosser 
Defect. 

Oedem der Unterschenkel. Decubitus am Kreuzbein. Sp&rliches Fett- 
polster. Schwache Musculatur, Bauchfelluberzug grauweiss. feucht-gl&nzend. 

Lungen und Herz nichts Besonderes. Milz vergrossert durch Vermeh- 
rung der Pulpa. Kein Amyloid. 

Nieren. Kapsel der linken sehr fettarm, liisst sich leicht abziehen, 
Organ im Ganzen etwas vergrossert, im Allgemeinen glatt, von normaler 
Consistenz, gleichmassig und blass, graugelbe und triibe Farbe. Gefasse 
sehr sparlich und zart. Auf dem Durchschnitt bietet die wesentlich ver- 
breiterte Rinde ein auf der Oberfl&chc schon erkennbares, undurchsichtig 
triibes, graugelbes Colorit, in dem die Glomeruli als rothe Punkte deutlich 
hervortreten. Die Marksubstauz ist wesentlich dunkler gerSndert, ebenfalls 
von nur sehr geringer Transparenz. 

Bacterienhaute sind nicht zu linden. Nierenbecken erweitert, ziemlicb 
stark injicirt, jedoch durchaus gl&nzcnd. Die rechte Niere durch derbe 
Schwarten mit der Leber und dem Colon transversum verwachsen, Kapsel 
bedeutend verdickt. derb. In ihr mehrfaehe bis erbsengrosse Abscesse. die 
zum grossen Tbeile beim Abziehen erbtiiiet werden und in das Nieren- 
parenchym ubergreifen. Audi nocb mehrere kleine uneroffnete Abscesse sind 
naeli Entfernung der librbsen Kapsel auf der Nierenfl&che sichtbar. Niere 
selbst stark vergrossert. von ungleichmassiger Consistenz und fleckigem Aus- 
selien. I)as Letztere kommt dadurcli zu Stande, dass in der graugelblichen, 
der anderen Niere vbllig gleidien Grundfarbe sich liocbrotbe. stark inji- 
eirte St •■lien finden. 
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Auch am Durchschnitt zeigen sich im Rindenparenchym noch mehrere 
kleine Abscesse, jedoch keine in der Marksubstanz. Nierenleiter stark ge- 
weitet — trttber, eitriger Urin. 

Blase eitriger Urin, Schleimhaut gewulstet, missfarbig, Starke Trabekel- 
entwicklung. 

Mastdarm nichts Besonderes. 

Leber vergrossert, braunroth, Muskatnusszeichnung. 

Magen und Darm normal, Schleimh&ute blass. 

Kopfhohle: 

Kopfschwarte an&misch, Sch&del selir diinn, Dura blutet wenig, L&ngs- 
blutleiter mit einem weissen Thrombus gefullt. Dura nirgends verwachsen, 
Innenfl&che blass, von feuchtem Glanz. Pachion. Granulationen stark; reich- 
liche Cerebrospinalfliissigkeit; Pia odematbs, auf dem Stirnlappen triibe, 
l&sst sich iiberall abziehen ohne Substanzverlust. 

Windungen des Grosshirns normal, Gefdsse an der Basis zart, wenig 
gefullt, der linke N. opticus entschieden etwas glatter als der rechte, 
sowie etwas gran gefdrbt. Grossere Differenz nicht zn erkennen. Beide 
Seitenventrikel etwas erweitert, wenig klare Fliissigkeit. Auf den gut 
feuchten Hemisphiiren nur sehr sparlich abspiilbare Blutpunkte. GefUsse 
glatt, blass. 

Am Boden des 4. Ventrikels, etwa den linken Quadranten einnehmend, 
befindet sich ein erbsengrosser, mit ziemlich gelber, zaher Fliissigkeit ge- 
Fiillter Herd, in dessen unmittelbarer Umgebung das Parenchym keinerlei 
makroskopische Veranderungen zeigt. Die Wandungen dieser kleinen Hbhle 
sind uneben. 

Riickenmark: 

Harte Haut zeigt im oberen Theil nichts Bemerkenswerthes. Etwa in 
der Mitte des 5.—6. Brustwirbels macht sich eine starke Gefassinjection 
geltend, die nach dem Lendentheil zu an Intensitat zunimmt und bis zum 
Conus terminalis bin sich geltend macht. Auf dieser ganzen Strecke er- 
niangelt die Oberflache des normalen Glanzes und erscheint die Dura dicker 
als im oberen Abschnitt. Arachnoidea zart. 

Riickenmark selbst im Hals- und Brusttheil durchaus normal. Zeichnung 
symmetrisch. Weder an den Seiten- noch H inters tr&ngen ist pathologische 
Farbung zu bemerken (siehe jedoch mikroskopischen Befnnd). 

Etwas oberhalb der Lendenanschwellung beginnt die blassgrau 
weisse Farbe einer mehr rothlicken Platz zu machen. Sehr bald wird 
die Farbe rothblau und verwaschen dunkelroth. 

Die Consistenz dieser dunkelsten, die ganze Lendenanschwellung uni* 
fassendenPartie ist weicli, gallertig. In diese zerfliessliehe Masse ragt zapfen- 
fbrmig das Ende des der Erweichung noch nicht anheimgefallenen Riicken- 
marks hinein. Die Nervenwurzeln dieser Gegend erscheinen atrophisch. 
(Vergleiche mikroskopischen Refund.) Querschnitte werden nicht gemacht. 

Mikroskopische Untersucliung der Nieren ergab interstitielle Hy- 
perplasie und herdtormige Rundzellenintiltratiun. Ue-ber der ganzen Riiule 
ausgebreitet Coagulationsnekrose. nur ganz vereinzelte albuminbse oder 
fettige Triibung und Zerfall der Epithelien. 

Mikroskopische Untersucliung des Centralnervensysteins. 


Digitized by 


Google 



408 


XXII. Winkler 


Der Verfasser erkielt zur mikroskopischen Untersuchung das Gehirn, 
das Riickenmark, von Hirnnerven die Faciales und Optici, von spinalen 
Nerven die Ischiadici, die Crurales. die Poplitei, die Plex. brachiales. Das ganze 
Nervensystem war in Muller’seller Flilssigkeit conservirt, so dass ich 
mich auf die Methoden beschr&nken musste, die sich fur solche Pr&parate 
eignen: die Weigert’sche, die Wolters'sche, die Carmin- (Carmin-Alaun- 
H&matoxylin), die Kultschitzky-F&rbung, die Mar chi’sche Methode. 

Riickenmark. Das Riickenmark zeigte in seinem sacralen Theil das 
mediale Gebiet der H-S. stark entartet, das laterale sowie alles Ubrige 
normal (Farbung Wolters). In den Meningen betrachtliche Ansammlong 
von Exsudatmassen. 

Das Lendenmark mit der Mar chi-Methode untersucht zeigt eine be- 
trachtliche Degeneration der Hinterstrange (Fig. IIb Taf. XI. XII), ausserdem 
reihenweise angeordnete Kbrnchen im Verlauf der vorderen Wnrzeln (Fig. Ilia 
Taf. XI. XIII. 

Starke meningeale Auflagerungen im Bereich der Austrittsstellen der 
hinteren und vorderen Wnrzeln (Fig. II a Taf. XI. XII). Die Veran derun gen 
der vorderen Wnrzeln lassen sich mit Hiilfe der Marchi-Methode durch 
das ganze Vorderhorn verfolgen (Fig. Ilia Taf. XI. XII). 

Mit den anderen Farbemethoden ist nur die Hinterstrangerkrankung 
deutlich, sowie die frischen meningealen Exsudationen vorn und hinten. 

In der Lendenanschwellung ist die Hinterstrangerkrankung alteren Da¬ 
tums, sie ist eine diffuse, aucli bei Anwendung anderer Farbemethoden her- 
vortretende Degeneration. In dera oberen Theil des Brustmarks sieht man 
mit Hiilfe der Marchi’schen Fiirbung die GolPschen Strange starker dege- 
nerirt. Die Praparate zeigen das Bild der flaschenfdrmigen Degeneration. 
Carmin- und Kultschitzky-Farbung lassen intensive Degeneration der Goll- 
sehen Strange, nnissige in der Gegend der Kleinhirnseitenstrange und der 
Gowers’schen Strange ei kenneu. Im mittlerenBrustmark ergiebt die Marchi- 
Fiirbung deutliche Entartung der Hinterstrange und hinteren Wurzeln. Der 
Process liisst sicli entlang den hinteren Wurzeln bis in die Clarke’schen 
Saulen verfolgen. Keine Entartung in den Seitenstrangen. Andere Farbungs- 
methoden ergaben. dass die Entartung der Goll’schen Strange eine fast 
totale ist, so dass man nur nocli wenige markhaltige Fasern sieht. Die 
Meningealaffection halt sich im Brustmark in massigen Grenzen. Vordere 
graue Substanz liberall normal. 

Im Ilalsmark land sich dieselbe Veranderung der GolPschen Strange, 
wie im oberen Brustmark. In den hinteren Wurzeln (Marchi) schwarze 
Kbrnchen, die in die gram* Substanz eindringen (Fig. Ia Taf. XI. XII). 

Carmin: Intensive Degeneration der GolPschen, massige der Burdach- 
sclien Strange. 

Alann-Hamatoxylin: Zahlreiche Eiterkbrperchen der Arachnoidea, 
ganz besonders in der Umgebung der hinteren und vorderen Wnrzeln. Der 
Process maclit einen frisdmn Eindruck. Audi zwischen die Wurzeln selbst 
dringen die zelligen Intiltrate. Audi die inneren Schichten der Dura mater 
sind nodi tbeilweise von densolben diirchsetzt. 

Die weiohen Ruckenmarkshaute sind dabei kaum merklich verdickt. Nur 
an wenigen Stellen sieht man den Piocess direct von den Meningen aufs 
Riickenmark ubergreifen. so an einer Stelle des V order Stranges. Wie ein 
Priiparat iMarcliij an einer tieteren Stelle zeigt, findet sich auch in der 
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Gegend der Kleinhirnseitenstr&nge eine sichere pathologische Ansammlimg 
von schwarzen Kornchen. 

Ini obersten Halsmark nur Hinterstraugdegeneration. 

Medulla oblongata. 

In der Hohe der Pyramidenkreuzung dasselbe Bild wie im Halsmark, 
Meningitis deutlicb. In dieser Hohe sieht man auch hei anderen F&rbungs- 
methoden im Burdach’schen Strange einen schmalen Streifen der Entartung. 
In der Hohe der Hinterstrangskerne bleibt die Entartung der Hinterstrange 
deutlich, ausserdem jetzt doppelseitige Degeneration der spinalen Trigeminus- 
wurzeln und zwar eine intensive. 

Auch hier noch deutlich frische Meningitis, aber von geringer Intensitat. 

Nachdem sicli der 4. Ventrikel gebffnet hat, sieht man am Boden des- 
selben eine auch das Ependym durchdringende Eiterauflagerung. Im Uebrigen 
alles normal bis auf die Trigeminuswurzeln. Holier oben verliert sich 
die Meningitis fast vollig. Im Uebrigen dasselbe Bild. Nur an der Austritts- 
stelle der Vagus sieht man eine starkere Exsudatansammlung. 

Grosshirnrinde. 

Es sind Stiicke der motorischen Zone mit der Marchi-Methode unter- 
sucht worden. An der Grenze zwischen Rinde und vveisser Substanz sieht 
man strahlenfdrmig angeordnete schwarze Kornchen. Diese Strahlen ragen 
tief in dieRinde hiuein (sieheFig.IV Taf.XI. XII). Sonst keine Veranderungen. 

Von Hirnnerven ist zuniiehst der Opticus untersucht worden. 

Das Chiasma zeigt nirgends eine Spur von Erkrankung. Dagegen zeigen 
die Optici selbst mit Marchi haufenartige Ansammlung von schwarzen 
Kornchen an vielen Stellen. An den Papillen ist an einzelnen Stellen Ver- 
breiterung der Sep ten, wenn auch keine erhebliche, zu constatiren. Auch 
ist ein Theil der Nervenfaseru atrophirt. 

Facialis. 

Untersuchung vermittelst Markscheiden-Cannin und Alaun-Hamatoxylin- 
Farbung ergiebt hochgradigen Schwund von Nervenfasern. Einzelne Biindel 
fast vollkommen leer. An der Stelle der Nervenfasern fibrillares, iniissig 
kernhaltiges Bindegewebe. Geftlsse etwas verdickt, keine Blutungen. keine 
besonderen Entzundungserscheinungen. 

Auch die interfascicularen Septen verbreitert. 

Periphere Nerven. 

Dieselben, wenn auch nicht ganz so hochgradigen Degenerationserschei- 
nungen finden sich an alien untersuchten Nerven der unteren Extremititten. 
Es finden sich hier neben ziemlich normalen Nervenfaserbundeln solche. in 
denen der grbsste Theil der Nervenfasern zu Grunde gegangen war. 

Auch hier nirgends Anzeichen eincr frischen Entziindung. An einzelnen 
Durchschnitten wird ein grdsserer Kernreichthum durch die durch bindege- 
webige Schrumpfung bedingte Verkleinerung der Nervenbundel vorgetauscht. 

An den peripheren Nerven der oberen Extremitaten normale Ver- 
haltnisse. 

Fassen wir also noch eiutnal kurz die Ergebnisse der mikro- 
skopischen Untersuchung zusainmen: 

1. Ausgedehnter, alter Degcnerationsprocess in den peripheren 
Nerven der unteren Extremitat und im peripheren Facialis. 
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2. Alter Process in den Goll’schen Strangen, frischer in den 
Burdach’schen Strangen, Kleinhirnseitenstrangbahn, vorderen und 
hinteren Wurzeln des Rtickenmarks. 

3. Eitrige Meningitis spinalis, am starksten im Lendenmark, von 
da aufsteigend und an Intensitat abnehmend und die Medulla oblong, 
noch in sich fassend. 

4. Degeneration der beiderseitigen spinalen Trigeminuswurzeln. 

5. Degeneration der intracorticalen Markstrahlen in der Rinde der 
motorischen Region. 

Wie aus dem oben beschriebenen Krankheitsbilde und der ange- 
schlossenen anatomisclien Untersuchung hervorgeht, bietet der Fall in 
seiner Beurtheilung grosse Schwierigkeiten. Wenn wir die streitigen 
Punkte zunachst einmal kurz zusammenfassen wollen, so ergiebt sich 
folgende Fragenstellung: 

1. Welches ist die Aetiologie der Erkrankung? 

2. Wie erklaren sich die Ruckenmarkveranderungen und zwar: 

a) Sind sie als ein von der Peripherie aufsteigender Process zu 
erklaren, oder sind sie unabhangig von der peripheren Er¬ 
krankung? 

b) In welchem Verhaltniss stehen sie zu der ausgiebigen Spinal- 
meningitis und zu einander? 

3. Welcher Art ist die Meningitis? 

4. Was bedeuten die Veriinderungen an der Hirnrinde? 

Was zuniickst die Frage nach der Aetiologie des Falles anlangt. 
so ist dieselbe sckwer zu beantworten. 

Patient erkrankte einige Wochen nach einer prophylaktischen Heil- 
seruminjection an einer Nierenerkrankung; diese ist erst erkannt, nach- 
dem Oederne an den Beiuen und am Scrotum bemerkt wurden, hat 
also wahrscheinlich einige Zeit bestanden. 

Die bisherigen Erfahruugen auf dem Gebiete der Heilserumtherapie 
berechtigen uns nicht in diesem Falle dem Serum die Schuld zuzu- 
schieben, wenn auch die Moglichkeit der Nierenerkrankung in Folge 
der Injection immerhin in Betracht zu ziehen ist. Naher liegt schon 
die Annalnne einer nicht, manifest gewordenen Diphtherieinfection. In 
beiden Fallen ist aber die Moglichkeit. einer toxischen multiplen Neu¬ 
ritis auf derselben Basis nicht von der Hand zu weisen, um so weniger. 
als die Nierenerkrankung nicht geheilt war, wie man angenommen 
hatte, sondern immer weiter bestanden hat. 

Nun hat der junge Mann schon in einem Alter von 15 Jahren 
taglich 5 Wassergliiser voll Wein getruuken, also 1 1 / 2 Liter, gewiss 
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zu viel far einen so jungen Menschen. Da er nun aber auch, als 
er erkrankt war, immer weiter Wein getrunken hat, so hat dieser 
Umstand gewiss ganz wesentlich dazu beigetragen, sowohl seine Nieren- 
erkrankung als seine multiple Neuritis zu verschlimmem, wenn er die- 
selben nicht gar hervorgerufen hat. 

Aus dem Umstand, dass er wahrend seines Krankenlagers im elter- 
lichen Hause, wo er immer noch Bier und Wein taglich zu sich nahm, 
mebrere Male taglich erbrochen hat und dass das Erbrechen sofort 
aufhorte, als ihm im Krankenhaus der Alkohol ganz entzogen wurde, 
ttberhaupt hier sein Zustand sich bald in auffallender Weise besserte, 
lasst sich auch schliessen, dass der Alkohol im vorliegenden Falle zur 
Erklarnng der Entstehung und des Fortschreitens der Erkrankung mit 
herangezogen werden muss. 

Ich glaube nicht fehl zu gehen, wenn ich aus der Schwere der 
ganzen Erkrankung und ihrem bosartigen Verlauf eine combinirte 
Schadigung des Organismus durch oben genannte Noxen folgere. In- 
dem ich nun zur zweiten Frage ttbergehe, wie die Ruckenmarksaffection 
zu erklaren ist, gebe ich zu gleicher Zeit einen kurzen Ueberblick fiber 
die mir vorliegende Literatur. 

Schon im Jahre 1871 fand Oertel *) in einem Falle yon diphtherischer 
L&hmung ausgesprochene myelitische Veranderungen im Riickenmark, ahn- 
liche Gaucher 1 2 ) im Jahre 1881 und spater Shimamura 3 ). In einem Falle 
Paul Meyer's 4 5 ) (diphtherische Lahmung) fanden sich in den Vorderhfirnern 
veranderte GangUenzellen, denen er selbst aber geringe Bedeutung beimass 
und deren Zusammenbang mit der diphtherischen Lahmung er leugnete. 
Aehnliche Veranderungen wie Meyer fand Oppenheim 6 ) in einem Falle 
von Bleiiahmung (Armuth an Ganglienzellen in den Vorderharnern, viele 
kern-und fortsatzlos). DSjerine 6 ) hat in ftinf Fallen von tadtlich verlaufender 
diphtherischer Lahmung durchgangig Vorderwurzeliasionen geftmden, die sich 
aber abhangig zeigten von entztindlichen Veranderungen in den Vorder- 
hflrnern. D. bezeichnet diese Veranderungen als Tephromyelitis „leichter 
Art*. In dieselbe Kategorie gehbrt wohl der Fall vonDum^nil 7 ), in welchem 

1) Oertel, Experimen telle Untersuchungen fiber Diphtheric. Deutsch. Archiv 
£ Win. Med. 1871. 

2) Gaucher, Note sur l’anatomie path, des paralysies diphthdrit. Journal 
de l’anatomie et de la physiolog. 1881. 

3) Shimamura, Fall von Myelitis e neuritide ascendente. Zeitschrift ffir 
klin. Med. XXIV. 

4) P.Meyer, Anat.Unters.fiber diphth.L&hmgn.Virchow’s Arch. Bd.85.1881. 

5) Cit. nach Goldscheider u. M ox ter, Polyneuritis u. Neuronerkrankung. 
Fortschritte der Median. Bd. XIII. 1895. 

6) Ddjerine, Recherches sur les lesions du systbme nerveux dans la Pa- 
ralysie diphth. (Archiv de Phys. norm ale et patholog.) 1878. Sdrie II, 5. Bd. 

7) Cit. nach Goldscheider u. Moxter, Polyneuritis u. Neuronerkrankung. 
Fortschritte der Medicin. Bd. XIIL 1895. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkoode. XII. Bd. 29 
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sich ausser einer peripheren Nervendegeneration grosse Faserarmuth der 
vorderen Wurzeln, in der grauen Substanz unregelm&ssige Conglomerate 
fettiger Granulationen, in den Vorderhornern blasse Ganglienzellen ohne 
deutliche Kerne und mit spftrlichen Forts&tzen fanden. 

In einem Falle von Oppenbeim *) (multiple Neuritis, V^jfthrige Dauer 
— Tod durch Tuberculose, Degeneration der Muskeln und Nerven der un- 
teren Extremit&ten) kam es sogar zu vollst&ndiger Atrophie des rechten 
Vorderhorns an einer umschriebenen Stelle des Lendenmarks und Degene¬ 
ration der entsprechenden motorischen Wurzeln. 

Audi Bikeles-) erwilhnt in der Beschreibung seines Falles von post- 
diphtherisdier L&hmung, dass neben den bochgradigen Ver&nderungen in deu 
hinteren Wurzeln die Marchi-Methode an den vorderen Wurzeln degene¬ 
rate Fasern erkennen lftsst, und zvvar sowohl auf ilirem Verlauf vom 
Vorderliorn zur Peripherie, als aucb stellenweise im Vorderhorn selbst. 
Gold soli eider und M ox ter sahen in einem Falle von multipler Neuritis 
in den peripheren Nerven deutlich reiehliche Faseratrophie, daneben ganz ge- 
ringe Degenerationssymptome an einer Minderzahl von Nervenfasern. Den- 
selben Befund ergaben einige hintere Wurzeln, w&hrend von der fiinften 
Lumbalwurzel ab eine intensive Degeneration besteht, sowohl in den Hin ter 
als auch in den Yorderwurzeln. Audi im Riickenmark reiehliche 
Faserdegeneration in den Wurzelein trittszonen. Die Collateral- 
biindel der hinteren Wurzel hat Sano M in einem Falle von postdiphthe- 
riseher Liihmung mit Hiilfe der Marchi-Methode leicht degenerirt gefunden. 

In einem Falle von Diabetes sah Leichtentritt 4 ) neben degenerativer 
Neuritis Yeriinderungen der Nervenfasern und Gliaverbreiterung im centralen 
Tlieile der Hinterstriinge und an der Peripherie, anfftillig breite Septa an 
dem ganzen Umfang des Riickenmarks. unregelmassig verbreitete myelitisehe 
Yeriinderungen im linken Yorder- und Seitenstrang — in den Wurzeln 
Kernvermehrung. 

Henschen r M berirhtet iiber einen Fall von Armliihmung, in dem 
neben einer peripheren Nervendegeneration, Gliavermehrung und Faserdege¬ 
neration in den GolTschen Striingen Ausfall und Atrophie von Ganglien¬ 
zellen, und eine grdssere llamorrhagie im linken Yorder- und Hinterhorn in 
der Gegend des zweiten Lumbalsegnients bestand. — Die beiden letzten 
Falle beansprmhen miser lnteresse sclion in hdherera Grade, da wir bei 
ilinen eine Entartung der Goll’sehen Strange finden. die gewissermassen 
mit den Yeriinderungen in unserem Falle eorrespondirt. Auch in diesen 
Fallen scheint die Noxe gerade die GolPsehen Strange bevorzugt zu haben. 

Niclit so ist. di«*s in einem Falle von Bleivergiftung zu eonstatiren, der 
von Brauni beschrieben wird und im Ganzen selion hochgradige Yer¬ 
iinderungen aufweist: in den peripheren Nerven geringer Markseheidenzerfall. 
theilweise Atrophie des rediten Yorderhorns — im unteren Halsmark nur 
in den entsprechenden Wurzeln Atrophie und Sehwund von Ganglienzellen, 


1 Tit. naeli Gold selieider u. Moxter, 1. c. 

2 Bik»*Ies, Arheiten aus dem In>titut Obersteincr. H. II. 1804. 
ill Sa n o, Journal do Neurologic. IMHk 

4; Cit. naeli (iold sell eider u. Moxter, 1. c. 
f> Heiischen, (’it. naeli Goldscheider u. Moxter, 1. c. 

«i Cit. naeli Goldscheider n. Moxter, 1. c. 


Digitized by 


Google 



Polyneuritis chronica mit spinalen Veranderungen. 


413 


Degeneration der Hinterstr&nge in zwei Strecken — im Lendenmark und 
Brustmark nach oben zu nach der Mitte riickend, im Halsmark in den 
GolPschen und Burdach’schen Strangen nach oben zunehmend. 

Ein neues Moment tritt in einem Falle von Neuritis alcoholica hervor, 
den Wilkin 1 ) beschrieben hat. Hier fand sich n£mlich ausser einer De¬ 
generation der Hinterstrange, besonders an der Peripherie. Degeneration 
der hinteren Wurzeln, Vermehrung der Glia in den SeitenstrSngen, auch 
noch eine Leptomeningitis spinalis, auf die ich weiter unten zu sprechen komme. 

Ein sehr wichtiger Fall von multipier Neuritis wird von Pal 2 ) angegeben. 
Bei der Patientin, welche klinisch acute schwere Ataxie der oberen Extremit&ten 
neben schweren psychischen Storungen, Amaurose undPeroneusl&hmungzeigte, 
fand sich post mortem in den peripheren Nerven reichliche, frische Dege¬ 
neration. Daneben im Halsmark Degeneration der hinteren Wurzeln und 
des Burdach’schen Stranges, zerstreute myelitische Herde, namentlich in den 
Goll’schen und Kleinhirnseitenstrangen. Im Brustmark war nur der Seiten- 
strang betroffen. Der Fall ist deshalb von so grosser Wichtigkeit, well 
durch die gefundene frische Degeneration im peripheren Nervensystem 
erwiesen ist, dass die Erkrankung des peripheren und centralen Nerven- 
systems zu verschiedenen Zeiten erfolgt ist. Zudem wird auch noch durch 
die Unversehrtheit der Spinalganglien und der von ihnen ausgehenden Fasern 
das Bestehen einer Neuritis ascendens absolut ausgeschlossen. 

Zu ahnlichen Resultaten kommt auch Preiss n ) in seinem Bericht iiber 
zwei Falle von diphtherischer Lahmung mit Riickenmarksaffection. 

Im ersten Falle fand sich Atrophie der Ganglienzellen in den Vorder- 
hornern, Blutnngen in der grauen Substanz des Ruckenmarks, ferner dege¬ 
nerative Veranderungen in den verschiedenen peripheren Nerven, sowie in 
den vorderen und hinteren Wurzeln des Riickenmarks. Ausserdem fanden 
sich in den hinteren Wurzeln auch kleine Exudatherde. 

Zweiter Fall, Ver&nderung der Ganglienzellen: Zerfall der Chromatin- 
substanz und Atrophie. Wucherung der Gliazellen in den Vorderhbrnern. be¬ 
sonders im Lumbalmark. Entartung des linken und eines kleinen Theils 
des rechten Goll’schen Stranges in der Lumbalanschwellnng. nur des rechten 
im Dorsalmark, beider im Halsmark. Die hinteren sowohl wie die vor¬ 
deren Wurzeln am ganzen Riickenmark degenerirt, daneben Degeneration 
beider Plexus brachiales, ebenso des rechten Thoracicus longus. links weniger, 
des rechten Ischiadicus, Popliteus. Im N. radialis geringfugige Veranderungen, 
ebenso in den Recurrentes vagi. 

Preiss folgert aus den Veranderungen in den hinteren Wurzeln und 
den secundaren der Gollschen Strange, dass das diphtherische Gift gleich- 
zeitig Centrum und Peripherie angreifen und sowohl aufsteigende wie ab- 
steigende Veranderungen bedingen kann. 

Wie entgegengesetzt die Ansichten iiber diese Frage noch sind. soli 
uns sofort eine Auslassuug Sc hi esinger’s 1 ) beweisen, dessen Fall fiir 
uns eine um so grossere Bedeutung hat, als es sich bei ihm urn eine durch 


1) Cit. nach Goldscheider u. Moxtcr, 1. c. 

2) Pal, Multiple Neuritis u. Tabes. Wiener medicin. Blatter. 1804. S. 574. 

3) Preiss, Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde. Bd. VI. 1805. 

4) Schlesinger, Neurol. Centralbtatt. 1805. 
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Gef&sserkrankung bedingte Neuritis von chronisch-progredientem Ver- 
lauf — Dauer ein Jahr — handelte, ahnlich wie in unserem Falle. 

Der 69jahrige Mann, der alle Symptome der multiplen Neuritis auf- 
wies, complicirt mit Mastdarm- und Blasenstorungen — auch analog un- 
serem Falle — ging an seinem Leiden zu Grunde. Schlesinger stellte in 
in den Nervenst&mmen eine Wucherung des endoneuralen Stiitzgewebes, 
partielle Schrumpfung der degenerirten Nervenbiindel fest. Er constatirte 
ferner eine aufsteigende Degeneration der Nerven bis zu den Ganglien- 
zellen der Vorderhorner und Degeneration der Hinterwurzeln mit consecutiver 
aufsteigender Degeneration in den Hinterstr&ngen. 

Schlesinger erkl&rt diese Riickenmarksaffection durch eine Wurzel- 
erkrankung mit consecutiver intramedull&rer Degeneration. Was die 
Betheiligung der vorderen Wurzeln anlangt, so halt er diese fur das wahr- 
scheinliche Resultat eines in aufsteigender Richtuug stattfindenden Nerven- 
zerfalls. 

Es gehorfc nicht in den Rahmen meiner Arbeit, mich fiber die 
noch sehr unentschiedene Frage der Neuritis ascendens und retrograden 
Degeneration auszulassen. Aber eine Erklarung ftkr die Rfickenmarks- 
veranderungen in unserem Falle bin icli schuldig und will sie an dieser 
Stelle versucken, nachdem uns so verschiedene Ansichten in dieser 
Frage begegnet sind. 

Zvvar bin ich leider nicht in der Lage, wie es Pal gethan hat, 
durch Untersuchung der Spinalganglien den exacten Beweis flihren zu 
konnen, dass es sich bei den spinalen Veranderungen nicht um eine 
directe Fortsetzung von der Peripherie her gehandelt hat, da mir leider 
die Spinalganglien nicht mit zur Untersuchung gegeben wurden, den- 
noch glaube ich, dass die Resultate der mikroskopiscben Untersuchung 
uns auch in diesem Falle ein einigermaassen sicheres Urtheil fiber die 
Pathogenese der Rtickenmarksveranderungen erlauben. Die March i- 
metkode hat uns dabei noch geholfen, indem sie zeigte, dass der 
Process in den Goll’schen Strangen ein alter ist, der sicher lange be¬ 
st an den hat, wahrend er in den Burdach’schen Strangen, Kleinhirn- 
seitenstrangen, namentlich aber in den vorderen und hinteren Wurzeln 
ein frischer ist, der hochstwahrscheinlich durch die in den letzten 
Wochen entstandene Meningitis hervorgerufen worden ist. Letzterer 
konnen wir also nur eine rein secundare Bedeutung beimessen. Das ent- 
scheidet wohl absolut die Frage zu Gunsten der Ansicht, dass der cen- 
trale Process, d. h. die Degeneration der Gollschen Strange unabhangig 
von der peripheren Erkraukung, wenn auch zu gleicber Zeit entstanden 
ist, zumal der Process noch andere vom peripheren Nervensystem 
unabhangige Centren, wie die Grosshirnrinde, ebenfalls ergriffen hat. 
Was das Verhiiltniss der Rtickenmarksveranderungen zu der bestehenden 
Spinalmeningitis anlangt, so habe ich diese Frage schon oben gestreift. 
Ich sagte, dass der Process in den Golfschen Strangen ein alter ware; 
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da wir nun aus spater auseinanderzusetzenden Ortinden annehmen 
mllssen, dass die Spinalmeningitis erst 'in den letzten Lebenswochen 
als Complication hinzngetreten ist, so bat sie nichts mit der Entartung 
der GolTschen Strange zu thun, wohl aber mit deijenigen der vorderen 
Wurzeln, der Burdach'schen und Seitenstrange, die einen sicheren ganz 
frischen Charakter tragi 

Ich komme nun zur Meningitis selbsi In der Literatur fand ich 
2 Falle von Neuritis mit meningealen Complicationen. Den einen, von 
Wilkin beobachteten Fall habe ich bereits erw&hnt: Neuritis alcoholica 
mit Rtickenmarksveranderungen und Leptomeningitis spinalis. Der 
zweite Fall ist yon H. Barth 1 ) und J. Dejerine angegeben. 

Die Verfesser fenden in einem Falle yon diphtherischer Lahmung 
(Gaumensegellahmung, meningitiscbe Erscheinungen, Diaphragm alah- 
mung) bei der Section eine ringfbrmige Meningitis im Bereich 
des Bulbus und des Ceryicalmarks, beginnend in der H5he des Hypo- 
glossus, bis zu den ersten beiden Cervicalpaaren reichend. Die Nerven- 
strange des Bulbus und Ceryicalmarks waren yon Kernen durchsetzt, 
aber im Uebrigen sowie das ganze Centralnervensystem intact 

Die Verfesser sprechen dieser Meningitis den diphtherischen 
Charakter ab, sondern meinen, dass sie einfach als accidentelle Krank- 
heit, wie bei yielen anderen Krankheiten, kurz vor Aktschluss hinzutritt. 

Diese Mbglichkeit ware eigentlich auch in unserem Falle nicht von 
der Hand zu weisen, jedenfells ist wenige Wochen vor dem Tode eine 
plotzliche Verschlimmerung des Zustandes unter Fiebererscheinungen 
erfolgt, die dann unter pyamischen Erscheinungen zum Tode gef&hrt 
hat Diese pldtzliche Verschlimmerung dtirfte wohl auf Rechnung der 
damak einsetzenden Meningitis zu setzen sein. Aber wir haben es 
nicht ndthig auf die von Barth und Dejerine beliebte Erklarung der 
Meningitis zurdckzugreifen, sondern baben eine handgreifliche Aetio- 
logie in dem starken Decubitus, der am Kreuzbein seinen Sitz hatte 
und wahrscheinlich die starke Meningitis im Lendenmark hervorrief. 
Diese stieg dann am Rfickenmark hinauf, und so erklart sich ihre Ab- 
nahme und schliessliches Verschwinden in den hoberen Regionen. 

Bevor ich nun zu der Erkrankung der Himrinde ttbergehe, mochte 
ich auf den eigenthfimlichen Befund eingehen, den wir in unserem 
Falle an einzelnen Stellen des Lendenmarks und zwar in den vorderen 
Wurzeln und Vorderhbrnern constatirt haben und welcher durch die 
Zeichnung HI Taf. XI XU veranschaulicht wird. 

Ganz ahnliche Veranderungen, wie wir sie gesehen haben, sind von 


1) Barth u. Dejerine, Archives de Physiologie. Bd. VII. 1880. 
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Rosenblath 1 ) in einem Falle yon diphtherischer Lahmung beobachtet 
worden. 

Neben anderen Veranderungen im Rlickenmark, auf die ich nicht 
naher eingehe, fand er namlich mit Marchi dunkelschwarz gefarbte 
Fasern in der vorderen Commissur und auch besonders zahlreich in 
den die Vorderstrange durchbrechenden Wurzelfasem. Weniger deut- 
lich, jedoch sicher vorhanden, ist die Veranderung in den aus der 
Gegend der motorischen Zellen kommenden und die graue Substanz 
nach der Wurzelaustrittszone hin durchsetzenden Fasern. 

Im Falle Ramspott ist nun auch die Fortsetzung der Veranderungen 
ins Vorderhorn, wie die Zeichnung III zeigt, sehr deutlich. 

Wie aber steht es mit der pathologischen Bedeutung aller dieser 
nur mit Marchi nachgewiesenen, mit alien anderen Farbemethoden aber 
latent bleibenden Anomalien? 

Es liegt mir eine jiingst erschienene Arbeit von Zappert 2 ) vor: 
Ueber Wurzeldegeuerationen im Rlickenmark und der Med. oblong, der 
Kinder. 

Zappert hat an 60 Riickenmarken von Kindern ohne Auswahl 
nach Krankheit mit Marchi untersucht und fand durchgiingig Ver¬ 
anderungen, die sich in dem Auftreten von schwarzen Schollen in den 
intraspinalen Antheileu der Vordervvurzeln aus dem Cervicalmark und 
Lendenmark, in den in trained ullaren motorischen Hirnnervenantheilen, 
sowie in den von der Clarke’schen Saule zur K1HS.-B. ziehenden 
Fasern ausserten. Andere Farbungen ergaben keine Resultate. Freilich 
ware es noch erforderlich, den Nachweis zu fiihren, dass sich solche 
scheinbare Anomalien auch in der Mehrzahl von Riickenmarken er- 
wachsener Personen finden. Wenn wir aber in Betracht ziehen, dass 
auch Cassirer an Thieren, speciell auch alteren, ahnliche Beobach- 
tungen gemaeht hat, so konnen wir Zappert nur recht geben, wenn 
er zu besonderer Vorsiclit in der Deutung von an Marchi-Pniparaten 
erhobenen Befundeu mahnt. 

Obwohl nun in unserem Falle in dem Uebergreifen der Meningitis 
eine ausreichende Veranlassung fur die frische Vorderwurzelveranderung 
vorliegt, so wollen wir doch in Anbetracht des Urnstandes, dass die 
anderen Farbemethoden ein vbllig negatives Resultat ergaben, mit 
unserer Auffassung vorsichtig sein. 

Ich komme nun zu dem letzten, noch zu erledigenden Punkte 
meiner Abhandlung, zu den Veranderungen der Grosshirnrinde (Fig. IV 
der Taf. XI. XII). Es sind nicht die ersten derartigen Befunde, die 
mit Marchi an der Grosshirnrinde gemaeht wurden. 

1) R osenblath, Deutsche Zeitschrift liir Nerveuheilkunde. Bd. IX. 1897. 

2 Zappert, Arbeiten aus dem Institut Obersteiner. Hft. V. 1S97. 
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B5deker und Juliusburger*) haben bereits im vergangenen 
Jahre im Neurol Centralblatt eine Arbeit fiber anatomische Befunde 
bei „Dementia paralytica* 4 verbffentlicht, denen ich folgende Daten 
entnehme: 

Die Verfasser fanden in einem Fall von Dementia paralytica ansser 
hochgradigen Zellenveranderungen in der recbtenhinteren Centralwindung 
aucb Veranderungen der weissen Substanz und zwar mit Hill fe derMarchi- 
metbode. An Praparaten aus der rechten vorderen und hinteren Central- 
windung treten strahlenformig gruppirte, intensiv schwarz punktirte 
Linien unmittelbar aus der Einde heraus und konnen durcb das jeweils 
im Praparate vorliegende Marjdager verfolgt werden. Man hat es also 
mit einer intensiven Degeneration des Marks der rechten Centralwindung 
zu thun. 

Einen zweiten Bericht gab Bonhoeffer 1 2 ) in seiner Arbeit fiber 
anatomische Befunde bei Alkoholdelirien. Er fand in mehreren solchen 
Fallen in der Hirnrinde Veranderungen, die er als schwarze, in grosseren 
und kleineren Schollen, perlschnurartig aufgereihte Degen erationen, 
in den Radiarfasem dem Verlauf derselben folgend, schilderi 

Die beigegebenen Photographien ergeben denn auch, dass wir es 
genau mit denselben Veranderungen zu thun haben, wie in unserem 
Falle. Und wir stehen nicht an, sowie es auch Bonhoeffer thut, 
diese Schollen f&r pathologisch zu halten und ftir eine Affection der 
Hirnrinde durch irgend eine der in unserem Falle in Frage kommenden 
Noxen anzusehen, entsprechend der klinischen Thatsache, dass psy- 
chische Storungen in Fallen von multipier Neuritis nicht zu den Selten- 
heiten gehbren. 

Zum Schlusse meiner Arbeit sage ich meinem hochverehrten Lehrer, 
HerrnProf.Oppenheim, sowiedessen ersten Assistenten,HermDr.Cas¬ 
sirer, ftir ihre liebenswtlrdige Untersttitzung meinen herzlichsten Dank. 

Erkl&rnng der Zeiclmnngen auf Tafel XI n. XU. 

Fig. L Cervicalmark, nach der Marchi-Methode gefarbt — Degeneration 
der Hinteretrange — in den GolTschen Strangen alter — in den Burdach’schen 
frischer Process — bei a Degeneration der hinteren Wurzel. 

Fig. 11. Lendenmark — Marchi-Farbung mit Kultschitzky nachgefarbt 
— bei a Meningitis spinalis — bei b Hinterstrangdegeneration. 

Fig. IIL Lendenmark, Vorderhorn- u. Vorderwurzel veranderungen—Mar chi- 
Farbung. 

Fig. IV. Grosshirnrinde — motorische Region — March i-Farbung — De¬ 
generation von in die Hirnrinde einstrahlenden Fasern. Schwache Vergrbsserung. 

1) Bbdeker u. Juliusburger, Neurol. Centralbl. Nr. 17. 1897. 

2) Bonhoeffer, Monatsschrift ftir Neurol u. Psychiatrie. Bd. I. 1897. 
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Aus der Heidelberger medicinischen Klinik (Prof. Ebb). 

Klinischer Beitrag zur Lehre yon der Dystrophia muscn- 

laris progressiya. 

Von 

Prof. J. Hoffmann. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Bekanntlich hat Erb im Jahre 1891 seine juvenile Form der pro- 
gressiven Muskelatrophie, die hereditare Form von Leyden-Mobius, 
die Pseudohypertrophie, die Atrophie musculaire progressive de Tenfance 
von Duchenne nebst Uebergangsformen zwischen diesen verschiedenen 
r Typen M zu einer einzigen Krankheit, der Dystrophia muscularis 
progressiva, woftir in Frankreich die Bezeichnung Myopathie pro¬ 
gressive primitive gebrauchlich ist, zusammengefasst und, soweit es 
nicht bereits vorher geschehen, von der spinalen progressiven Muskel¬ 
atrophie abgetrennt. Die Yerschiedenheit zwischen den myopathischen 
Formen sei keine wesentliche, sondern nur eine scheinbare, bei gleich- 
bleibendem Krankheitsprocess bedingt durch die wechselnde Localisation 
des Leidens im Beginn, durch die bald reicbliche, bald massige, bald 
fehlende Fetteinlagerung u. s. w. in die erkrankten, dem Untergange 
anheimgefallenen Muskeln. Diese Erb'sche Auffassung ist heute wohl 
allgemein acceptirt. Da in den reinen, nicht complicirten Fallen dieser 
grossen Krankheitsgruppe das Nervensvstem bei anatoraischen Unter- 
suchungen intact gefunden zu werden pflegt, wahrend die Muskeln 
schwere Veranderungen, hier und da bis zu volligem Schwund der 
musculiiren Elemente eingegangen sind, betrachten die meisten Autoren 
das Leiden als eine primare Muskelkrankheit, was auch in der fran- 
zosischen Bezeichnung treffend zum Ausdruck gebracht ist 

Von deu genannten Unterarten der Dystrophie ist der infantile 
Gesichtsmuskelschwund gekennzei chnet durch Beginn des Leidens in 
frtiherKindlieit,durch die mit einander parallel gehendeParese und Atrophie 
der mimischen Gesichtsmuskeln, den dadurch bedingten maskenartigen 
Gesichtsausdruck, die aufgeworfenendickenLippen,Lagophthalmus u.s.w. 
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Im Vergleich zu anderenLandem ist derselbe verhaltnissmassig haufig in 
Prankreich beobachtet.NachLandouzy undDejerine warCruveilhier 
der erste, welcher einen hierher gehorigen Fall beschrieb. Aber Du- 
chenne war es vorbehalten, diese Form des Muskelschwundes aus dem 
Chaos der Muskelatrophien als etwas Besonderes herauszuheben, was er 
in der ihm eignen meisterhaften Weise that; ihm war, was wir heute 
Klinisches dartiber wissen, zum grossten Theile schon bekannt. Lan- 
douzy und Dejerine erbrachten dann durch eine Autopsie den ana- 
tomischen Beweis der Unversehrtheit des Nervensystems bei schwerer 
Alteration des Muskelapparates. Nach diesen Autoren wird bei dem 
Gesichtstypus nie irgend ein Zeichen von progressiver Bulbarparalyse 
(„de paralysie labio-glossolaryngee u ) beobachtet; die Zungen-, Schluud-, 
Kehlkopf- und Kaumuskeln sollen klinisch und anatomisch intact 
bleiben; nur die Facialismuskeln sollen schwinden. Bis jetzt sind 
meines Wissens keine Beobachtungen — abgesehen von spater zu be- 
sprechenden, nicht ganz reinen Fallen — bekannt gegeben worden, 
welche diesen Satz umgestossen hiitten, wenn auch, wie aus Mitthei- 
lungen vonErb,Dejerine undLandouzy, Friedreich, Schultze u.A. 
zu ersehen, eine isolirte Betheiligung der Masseteren oder der Zunge 
oder auch der Stimmbander bei der juvenilen Form oder der Pseudo- 
hypertrophie nicht immer fehlt. 

Die folgenden Beobachtungen, welche die auf der vorjahrigen 
Neurologenversammlung in Baden vorgestellten Zwillingsbrtider be- 
treffen, beweisen, dass auch bei der Dystrophie das voile Bild der 
Bulbarparalyse vorkommen kann, welches als bulbiirparalytischer 
Typus den bereits bekannten angereiht werden kbnnte. 

Die Zwillingsbriider Gustav und Adolf Sell re iber, zur Zeit 11 .Tali re 
alt, 8tammen aus einer Bauernfamilie in der baverischen Pfalz, in welcher 
bis dahin die gleiche oder eine ahnliclie Krankheit nicht vorkam. Die Eltern, 
nicht mit einander verwandt. leben beide uiul sind gesund, dasselbe gilt 
von drei Silteren Briidern, wlibrend ein Schwesterchen im zweiten Lebens- 
jahre an einer acuten Krankheit starb. 

Die Mutter der Knaben glaubt. dass die Krankheit schon ..von der 
Wiege an** bestanden babe, wenigstens soweit die Yeriinderungen im 
Gesicbt in Betracht kommen, denn die Knaben hiitten die Augen im Schlafe 
nie fest geschlossen geliabt. Sie lernten zur riclitigen Zeit gelien, liatten 
niemals tiber Scbmerzen zu klagen, batten nie Blasen- und Darmstiirungen, 
nie Convnlsionen, besuchten zur riclitigen Zeit die Sclmle und lernten gut. 

Den Eltern fiel ferner auf die 11 n reine, nilselnde Sprache. weniger 
dagegen nabraen sie von der Starrheit des Gesicbts Notiz. Sodann 
wurde die Mutter seit 3 — 4 .Tahren auf die starke A bin age rung des 
Korpers und der Arme Gustav’s autmerksam; auch t* i«* 1 dieser Junge 
haufig hin. Die Erkrankung Adolf’s war dem Vater vollstiindig entgangen; 
erst auf Befragen gab er an. dass derselbe die Augen niclit gut s.-hliessen 
konne. — Im Wacbstlmm waren die Knaben nieht zuriickgrblieben. 
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I. Status praesens bei Adolf: 

Der Knabe ist geistig gut entwickelt, giebt rasch und richtig Antwort. 
Die bbheren Sinne sind normal, die Sensibilitat ist am ganzen Korper un- 
gestort; Stuhl- und Urinentleerung desgleichen. 

Die Augenmuskelu functioniren gut; die Pupillen reagiren auf Licht 
und Accomodation. 


Fig. 1. 



Die Lippen sind selir dick, die untere hangt herab, beide fuhlen 
sieli vveicli an, der Mund steht often. Die Augen often, konnen nicht 
vollstandig geschlossen werden. es besteht. Lagophthalmus, dabei Ektro¬ 
pic n des unteren An gen l ides, Blepharadenitis und ThrSLnentriiufeln. 
Yon Willkiirbewegungen im Gesidit ist nur eine Spur an der Oberlippe zu 
selien beim Versnch zu laehen und desgleichen eine Andeutung von Bewe- 
gung ini M. corrugator supercilii beim Stirnrunzeln. Dabei ist das Gesicht 
entschieden mager, wenn man von den wulstigen Lippen („Tapirlippe“) 
absielit. Man hat ein ausdrucksloses, inditterentes, maskenartiges Gesicht 
vur sieli. eine ..Facies niyopat.hica“. 

Audi die Kaumuskeln sind insgesammt paretisch und atrophisck, 
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so dass der Knabe die Z&hne nicht krftftig aufeinanderbeissen , Seitwftrts- 
bewegungen des Unterkiefers gar nicht ansftihren kann. Der Unterkiefer- 
reflez fehit. 

Die Zange ist in mftssigem Grade atrophisch, was daran zn er- 
kennen ist, dass sie nicht mehr v5Uig an den Alveolarfortsatz heranreicht, 
wenn sie am Mnndboden liegt, etwas diinn anssieht nnd deutliche, nicht 
tiefe Fnrchungen anf der Oberflftche aufweist. Die Bewegongen sind 
noch gut 

Bei lauter Stimme ist die Sprache sehr n&selnd in Folge starker 
Parese des Ganmensegels. Schiingbeschwerden fehlen; reizt man die 
hintere Rachenwand, so wird die Schleimhant deutlich bewegt 

Die tiefen Hals- nnd Nackenmnskeln sind krftftig, wesshalb Drehbewe- 
gungen, Vor- and Riickwftrtsbeugen des Eopfes leicht von Statten gehen. 

Der Sternocleidomastoideas ist beiderseits in toto stark atrophisch 
nnd geschwftcht. 

Der Cucallari8 ist nor in seinem oberen Drittel gut erhalten and 
fanctionstUchtig. Die beiden anteren Drittel fehlen fast ganz. 

Bei herabhftngenden Armen steht das rechte Schulterblatt flhgelfbrmig 
yom Brustkorb ab, das linke liegt an. Der Serratus anticus major 
dexter ist geschwunden; der linke atrophisch and geschwftcht. 

Die Latissimi dorsi nnd Teretes fehlen vbllig. 

Normal sind der M. levator angul. scapulae, Supra- und Infraspinatus 
nnd Subscapularis. 

M. rhomboideus atrophisch und paretisch, ebenso der M. pectoralis 
in seinen costosternalen Theilen. 

An den Armen ist die Abmagerung links betrftchtlich stftrker als rechts 
dieselbe ist vorwiegend an den Oberarmmuskeln ausgesprochen, beiderseits 
vorhanden, wenn auch rechts wenig. Ergriffen sind Deltoides, Flexoren 
nnd Extensoren am Oberarm. Der M. supinator longus fehit 
beiderseits. 

Die Beuger und Strecker am Vorderarm sind jedenfalls links etwas 
geschwftcht. Von den kleinen Handmuskeln ist nur der Abduct, pollic. 
brevis man. sin. etwas abgemagert. 

Der Oberarmurafang betrftgt hoch oben rechts 18,4 links 16,0 cm. 
„ ii n ^ der Mitte „ 14,1 „ 12,0 „ 

Der Vorderarmumfang „ 16,0 „ 15,8 „ 

Der Tricepsreflex ist beiderseits erloschen. 

Die Ruckenmuskein sind nur wenig, die Bauchmuskeln st&rker ge- 
schw&cht. Der Bauchreflex ist vorhanden. 

Die Httftbeuger sind geschwSlcht, trotzdem der Tensor fasciae latae 
stark vorspringt. 

Die Ge8as8muskeln sind hinsichtlich ihres Volums und ihrer Kraft 
normal. 

Der Quadriceps ist abgemagert, paretisch und bei der Contraction 
knollig; links ist die Kraft besser. 

Die Adductoren geschwftcht und atrophisch, der Zwischenraum zwischen 
den Oberschenkeln sehr gross. 

Die Beuger am Oberschenkel recht krftftig. 

Die Waden sind sehr krftftig und von gutem Volum, desgleichen die Ex¬ 
tensoren des rechten Unterschenkels, wfthrend links der M. tibialis anticus 
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und der Extensor hallnc. long, paretiseh sind. Die kleinen Fuss- 
mn8keln normal. 

Die Hautreflexe sind leicht auszuldsen, der Quadricepsreflex nnd 
der Achillessehnenreflex abgesch w&cht. 

Grosster Obersclienkelumfang rechts 26,8 links 31.5 cm. 

., Wadenurafang „ 24,0 24,1 „ 

Es besteht leichte Lor dose der Lendenwirbelsiinle. Der Knabe geht 
ordentlich, richtet sicli aus der hockenden Lage am Boden obne Zuhiilfenahme 
der Hftnde anf. nimmt aber dabei die Bogenschtitzenstellung ein. 

Fibrill&re Zuckungen fehlten tiberall und stets. Die mecbanische 
Muskelerregbarkeit ist entsprechend der Atropbie berabgesetzt Oder ganz 
geschwunden. Die elektrisch* Untersnchung ergiebt einfache Herab- 
setzung der Erregbarkeit, keine EaR. 

Bei der Prlifniig des Facialisgebiets fiel auf, dass die vom N. auri- 
cularis posterior versorgten Muskeln der Obrmuschel nnd der 
M. occipitalis kr&ftig bei 142—145mm (normalem) Rollenabstand 
reagirten, die Gesichts&ste der Xerven bei 123—145 RA, wobei nur ganz 
schwache Zuckungen auszulosen waren; wie letztere verh&lt sich auch das 
Platysma. 

II. Objectiver Befund bei Gustav: 

Ebensowenig wie bei seinem Bruder besteht irgend welche nachweis- 
bare Veranderung der inneren Organe, der vegetativen Functionen, der 
Sinnesorgane, Augenmuskeln und Pupillen. 

Die Kaumuskeln sind bei diesem Knaben nicht deutlich geschwacht; 
der Unterkieferreflex ist vorhanden. 

Im Uebrigen ist das Leiden viel vveiter vorgescbritten als beim Bruder. 

Gesichtsausdruck indifferent: willkurlicbe Bewegungen gar nicht 
mehr ausfiibrbar, weder in den Stirn-, nocb in den iibrigen Gesichtsmuskeln. 
Beim Versuch, die Augen zu scbliessen, bleibt ein weiter Spalt (Lagophthalmos). 
Die Lippen sind dick, die Unterlippen hangend, ganz wie bei dem Bruder. 
Kurz, das Gesicbt verhalt sicli wie eine reine Maske. 

Die Zunge zeigt an ihrer Oberfliiche Furchen und Einziehungen, 
ist atropbiscb, nicht Sitz fibrillitrer Zuckungen, wird gut vorgestreckt 

Das Gaumensegel ist. paretiseh, dadurch die Stimme nftselnd, 
der Rachenreflex ist sclnvach. 

Die tiefen Hals- nnd Nackenmuskeln normal. 

Fliigelformiges Abstehen der Scapulae vom Brustkorb, lose Schultern, 
Erweiterung des unteren Thoraxabschnittes bei wechselnd starker oder 
volliger Atrophic der Schnltergurtel- und Oberarmmuskeln und vSlligem Ver- 
schontgebliebensein anderer in der gleichen Gegend. 

Von normalem Yolum und guter Function sind der Levator anguL 
scapul., Supra- und Infraspinatus, Subcapnlaris. 

Vollig geschwunden oder nur spurweise vorhanden: Cucullaris 
in seinen unteren zwei I >ritteln. Sternocleidomastoideus. Rhoraboideus, Teretes, 
Latissimus dorsi, Serrat. antic, major, die sternocostale Portion des Pecto- 
ralis, Deltoides. Coracobrachialis, Biceps, Brachialis intern., Supinator longus, 
Triceps. 

Die Beuger am Yorderarm sind kriiftig, bei der Zusammenziehung 
nicht knollig. die Strecker leiebt j>aretisch und entsprechend atrophisch; 
die kleinen Ilandmuskeln normal. — Tricepsreflex fehlt. 
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Das Diaphragma arbeitet gut, wie auch bei dem Bruder. 

Die Bauch- und Riickenmuskeln sind paretisch; Starke Lordose 
der Lendenwirbelsaule. 

Von den Muskeln der unteren Extremitaten sind die Huftbeuger 
kraftig. Stark geschwacht und abgemagert der Quadriceps, der Sar- 



Fig. 2. 


torius, die Adductoren und Beugemuskeln am Oberschenkel rechts, 
wenig links. Die Strecker am Unterschenkel sind so gut wie vollig 
gelahmt und abgemagert, die Wadenmusculatur ist sehr kraftig, entsprechend 
einem verbaltnissmassig grossen Volum. — Der Patellarrettex fehlt, der 
Achillessehnenreflex vorhanden, die Hautreflexe auslnshar. 

Nirgends fibriliare Zuckungen. 
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Urn fang des Oberarms reehts 

10,8 

links 11,2 

„ ,, Vorderarras ., 

16,8 

., 14.8 

„ Oberschenkels,, 

25.0 

„ 26,0 

„ .. Wade „ 

22,5 

„ 22,0 


Geradezu erstannlich ist es, dass und wie gut der Knabe mit den atro- 
phisclien Armen nocli Bewegungen ausfuhrt. Vom Boden kann er ohne Hiilfe 
nicht mehr in die Hohe. 

Die elektrische Erregbarkeit ist einfach herabgesetzt. Bei 
Reizung des Ramus frontal, n. facialis mit starkem Strom noch leichtes Zu- 
8ammenziehen im Corrugator supercilii, nicht mehr seitOns der iibrigen Ge- 
sichts&ste. Dabei reagiren die Ohrmuschelmuskeln und der M. occi¬ 
pitalis sowohl vom Facialisstamra wie vom N. auricular, posterior 
ganz leicht. 

An beiden Knaben warden, als sie noch Wiegenkinder waren, von 
der Mutter bereits die ersten Zeichen der Krankheit, besonders der 
unvollstiindige Augenschluss im Schlaf, bemerkt. Daraus darf man 
wohl schliessen, dass die Krankheit angeboren oder jedenfalls in 
allerfriihester Kindheit entstanden war. Ob auch schon zur Zeit, als 
die Knaben sprechen lernten, die Gaumensegellahmung sich durch 
naselnden Beiklang der Sprache bemerkbar machte, liisst sich nicht. 
feststellen. Jedenfalls besteht jetzt das voile Bild der Bulbar- 
paralyse — Lahmung und Atrophie der Gesichtsmuskeln, Zungen- 
atrophie, Gaumensegellahmung, bei dem einen Knaben auch Kaumuskel- 
lahmung. Dieselbe unterscheidefc sich von der gewohnlichen chro- 
nischen progressiven nuclearen Bulbarlahmung dadurch, dass die 
Stirnmuskeln mit betheiligt sind, fibrillare Zuckungen und EaR 
bei stark herabgesetzter oder aufgehobener elektrischer Erregbarkeit 
fehlen; aber das sind durchweg keine absolut sicheren differentiellen 
Merkmale. Dass man es nicht mit der familiaren, infantilen bulbaren 
Lahmung (Fazio, Londe) zu thun hat, dafiir biirgt der gesammte 
maskenartige Gesichtsausdruck mit den aufgeworfenen weichen Tapir- 
lippen, dem Lagophthalmus u. s. w., viel mehr aber der Umstand, dass 
sich mit der Zeit am Oberkorper eine Atrophie in jener dem juvenilen 
Typos, am Rumpf und an den uuteren Extremitaten in jener des here- 
ditaren Typus eutsprechenden Weise ausgebildet hat und zwar mit 
alien der Dystrophia muscularis progressiva zukommenden Eigenthtim- 
lichkeiten (Gang, Haltung, lose Schultern, Freibleiben des Supra-und 
Infraspinatus, Subscapularis, Levator anguli scapulae u. s. w. einerseits, 
mit fruhzeitigem Befallensein des Supinator longus, Biceps brachii, 
Latissimus dorsi, Abductor pollic. brevis u. s. w. andererseits). 

Ich mochte nicht unterlassen darauf aufmerksam zu machen, dass 
die kleinen Ohrmuschelmuskeln und der Muse, occipitalis indirect sehr 
lei(‘ht erregbar waren, wiihrend die Gesichtsmuskeln sich durchaus 
anders verhielten. Die ersteren scheinen sich also wie die oben ge- 
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nannten meist verscbont bleibenden Schulterblattmuskeln und die tiefen 
Halsmuskeln zu verhalten. Ob dies auch der Fall ist bei dem infan- 
tilen Duchenne’schen Gesichtsmuskelschwund, ob es anders ist bei 
der familiaren bulbaren Form, ob dies ein differential - diagnostisches 
Merkmal zwischen diesen beiden Affectionen abgeben kann, mttssen zu- 
ktinftige Untersuchungen lehren. Entsprechend den Angaben von 
Dejerine und Landouzy gehen Atrophie und Lahmung parallel 

Weitere Beweise fttr die ZugehSrigkeit der beiden Krankheitsfalle 
zu der grossen Krankheitsgruppe der Dystrophia muscularis progressiva 
beizubringen darf ich mir wohl ersparen. Im Uebrigen dtirfte fttr 
diesen bulbarparalytischen Typus alles das gelten, was Duchenne 
schon 1871 von dem infantilen Gesichtstypus gesagt hat, namlich dass 
er sporadisch, familiar oder hereditar auftrete, dass die Erscheinungen 
congenital seien oder sich in den ersten Lebensjahren ausbilden, um 
dann schon haufig im 1. Decennium nach Beginn der Krankheit, selten 
spater bei descendirendemGang auf die Schulterarmmuskeln und schliess- 
lich die Muskeln des Rumpfes, des Beckens und der unteren Extremi- 
taten tiberzugehen. Auch das Nebeneinandervorkommen des scapulo- 
humeralen Typus einerseits, des Gesichtstypus andererseits ist ihm 
nicht entgangen, ebensowenig wie der ungleich starke Schwund an 
beiden Rumpfhalften. Besonders interessant ist seine Obs. CCXXI1: 
Die 60jahrige Grossmutter erkrankte mit 19 Jahren, ein 33jahriger 
Onkel mtttterlicherseits mit 13 Jahren an infantilem Gesichtsmuskel¬ 
schwund, wozu sich spater Atrophie in den Armen gesellte, bei der 
30jahrigen Mutter blieb die congenitale Gesichtsmuskelatrophie stationar, 
aber ihr 13jahriger Sohn litt an der gleichen Affection unter Mitbe- 
theiligung der Schulterarmmuskeln vom 12. Jahre ab. 

Von dem Verlauf und Ausgang, der Prognose und Behandlung 
dieses bulbarparalytischen Typus gilt dasselbe, was von der Dystrophie 
her bekannt ist 

Nun noch ein paarWorte zur Differentialdiagnose! Kommen 
Kranke dieses Typus in einem Stadium zur Beobachtung, in welchem 
die beschriebenen Zwillingsbrtider sich befinden, dann ist die Diagnose 
leicht, denn die charakteristische Miterkrankung der Rumpf- und Ex- 
tremitatenmuskeln lasst nicht gut einen Zweifel daran aufkommen, 
dass die Bulbarlahmung nur ein Bruchtheil der weit verbreiteten Myo- 
pathie ist. Nicht so einfach liegen die Verhaltnisse und unttberwind- 
liche Schwierigkeiten dttrften sich der Diagnose zuweilen im fruhesten 
Stadium des Leidens entgegenstellen, zur Zeit der alleinigen Erkrankung 
der Gesichtsmuskeln u. s. w. Vor Allem dtlrften hier manche Falle 
von infantilem Kern- oder Muskelschwund(-defect), sodann die „Paralysie 
bulbaire progressive infantile et familiale u Schwierigkeiten bereiten, 
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weniger — bei Berficksichtigung aller Begleiterscheinungen und der 
Entstehung— die Pseudobulbarparalyse, die Diplegia infantilis cerebralis, 
am wenigsten die neuritischen infectiosen oder toxischen doppelseitigen 
Gesichtslahmungen. 

Bei dem Versuche die familiare infantile progressive Bulbarpara- 
lyse (Fazio, Londe u. A.) von der bulbarparalytischen Form der 
Dystrophie zu unterscheiden, fallen, soweit sicb aus dem bis jetzt fiber 
erstere vorliegenden Material Schlfisse zieben lassen, wobei ich mich be- 
sonders auf die zusammenfassende Mittheilung von Londe stfitze, ins 
Gewicht und sprechen mehr ffir primare Erkrankung des 1. motorischen 
Neuron: 1. der raschere Verlauf, denn innerhalb 2—3 Monaten waren 
bei letzterer die Gesichts-, Gaumen-, Zungen- und Kehlkopfmuskeln in 
ihrer Function stark beeintrachtigt, 2. fibrillare Zuckungen und EaR, 
3. Yeranderungen anderer Nerven, z. B. des Opticus im 2. Falle von 
Londe, 4. die Abvvesenheit der fiir Dystrophie charakteristischen Er- 
scheinungen am Rumpf und an den Extremitaten. 

1st fiber die Zeitdauer der Ausbildung der Gesichtsmuskellah- 
mung nichts Sicheres zu ermitteln, ist der Zustand zunachst station ar 
und auf die Bulbiirgebiete beschrankt, fehlen fibrillare Zuckungen und 
EaR, Eventualitaten, auf welche man auch bei Erkrankung im ersten 
motorischen Neuron gefasst sein muss, dann dttrfte die Entscheidung 
fiir die eine oder andere dieser infantilen Formen von Bulbarparalyse 
manchmal unmoglich sein. 

Aehnlich gross konnen hier und da die Schwierigkeiten werden 
bei der Trennung des myopathischen Gesichts- und Bulbartypus von 
dem infantilen Kern- oder Muskelschwund (Mobius). Dabei 
komrnen selbstredend nicht sowohl die als infantiler Augenmuskel- 
schwund bekannten, als vielmehr jene Falle in Betracht, in welchen 
die mimischen Gesichts- und Zungenmuskeln abnorm sind. Die bei 
diesem Kernschwund vorhandenen „Beweglichkeitsdefecte u und die den- 
selben zu Grunde liegenden, noeh nicht genauer bekannten Verande- 
rungen im Nerv - Muskelapparat sind ja in der Regel congenital; 
charakteristisch ffir dieselben ist der Mangel jeder Neigung zur Pro¬ 
gression (Mobius). Aber nach Mobius sind nicht alle congenital, 
manche sind infan til, bleiben in letzterem Falle eine Zeit lang progressiv, 
um dann station ar zu werden und es dauernd zu bleiben. Auf dieses 
Moment legt Mobius besonderes Gewichh Kunn dagegen will aus 
verschiedenen, hier nicht zu erorternden Grtinden eine scharfe Trennung 
zvvischen den congenitalen und den infantil entstehenden vorgenommen 
wissen. Da derD uchenne’sche infantile Gesichtsmuskelschwund sowohl 
congenital als infantil sein kann, fallt hierbei dieses Unterscheidungs- 
nierkmal ohne Weiteres weg. Es ist also bei der Unterscheidung 
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zwischen congenitalem Kernschwund und dem dystrophischen Gesichts- 
muskelschwund mehr Gewicht darauf zu legen, ob der Znstand stationar 
bleibt oder sich yerschlimmert. Erleichtert wird die Diagnose gewohn- 
Iioh dadurcb, dass bei dem infantilen Kernschwund der Beweglichkeits- 
defect im Gesicht haufiger nor halbseitig und meist mit Abducens- 
lahmung vergesellschaftet ist. Gesetzt aber den Fall, solch* ein infantiler 
Kemschwund erstrecke sich einmal nur auf beideFacialisgebiete, worauf 
bin sollte man dann eine Differentialdiagnose stellen? Mobius sagt, 
dann mfisse man abwarten. Aber wie lange, wenn man an der oben 
angeffchrten Duchenne'schen Beobachtung sieht, dass die congenitale 
infantile Gesichtsmuskeldystropbie nocb nacb 30 Jahren keine Neigung 
zur Progression zeigte. Mobius hat bei Alledem meines Erachtens 
doch nicht so unrecht, wenn er die Grenze zwischen dem congenitalen 
und dem infantilen Kern- oder Muskelschwund („Beweglichkeitsdefect“) 
nicht zu scharf gezogen zu wissen wttnscht und weitere Erfahrungen 
abzuwarten rath. 

Mit diesen Bemerkungen beabsichtigte ich nur auf die Schwierig- 
keit der Diagnose in besonders verwickelten Fallen hinzuweisen. Im 
Uebrigen bin ich der Ansicht, dass es mit wenigen Ausnahmen ge- 
lingen wird die Gesichtsdystrophie und den infantilen Kernschwund 
auseinanderzuhalten. Familiares Vorkommen spricht mehr ftir erstere. 

Interessant ist in dieser und anderer Hinsicht auch folgende Beob¬ 
achtung von Reinhold: Bei einer 32jahrigen Fabrikarbeiterin be- 
stand ebenso wie bei zweien ihrer vier Geschwister von Kindheit 
auf Sprachstorung. In den Schuljahren schon war die Sprache naselnd 
und schwerverstandlich. Im Jahre 1876 kam sie zum ersten Male in 
arztliche Behandlung, nachdem sich in den vorhergehenden Jahren die 
Sprachstorung verschlimmert haben sollte. Constatirt wurde doppel- 
seitige Facialislahmung ohne dicke oder atrophische Lippen, naselnde 
Sprache, Parese und Atrophie der Zunge, Schwache der Kaumuskeln, 
leichte Schwache und Atrophie der Mm. stemocleidomastoidei, keine 
fibrillaren Zuckungen, keine EaR. Bis zum Jahre 1890 war die Stbrung 
localisirt geblieben und hatte kaum an Intensitat Fortschritte gemacht. 

Gehort dieser Fall zum infantilen Kernschwund oder zur Dystrophie? 
Das Stationarbleiben des Zustandes spricht fiir angeborenen Kernschwund, 
ebenso nach Mobius das Fehlen von dicken, aufgeworfenen (Tapir-)Lippen, 
welche der Dystrophie angehdren sollen. Das familiare Auftreten wtirde 
wieder mehr fttr letztere AfFection sprechen. 

Die Kranke starb an Bronchitis. Reinhold fand ein unversehrtes 
Nervensystem, die Muskeln vorhanden, aber atrophisch, und rechnete 
den Fall zu dem Duchenne’schen infantilen Gesichtsmuskelschwund. 

Deutsche Zeitschr. t Nervenheilkunde. XII. Bd. 30 
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Man wird ihm darin nicht Unrecht geben konnen, denD die Nerven 
und Muskeln waren ja da, wenn letztere auch in atrophischem Zustande. 
Um einen n congenitalen Kern- oder Muskelschwund“(-defect) im 
Mobius’schen Sinne konnte es sich also unmoglich handeln. Ob der 
Fall aber wirklich zur Dystrophie gehort? Er hat doch aucb day on 
manches Abweichende. Mag dem nun sein, wie ihm wolle, jedenfalls 
ist auch ohne diesen Fall durch die beiden von mir beigebrachten 
Beobachtungen der Nachweis geliefert, dass das Symptomenbild 
der chronischen Bulbarparalyse bei der Dystrophie vor- 
kommt und dass die Formen der letzteren einen Zuwachs bekommen 
haben in dem bulbarparalytischen Typus. 

Wie steht es mit dem Vorkommeu der Ophthalmoplegie bei 
der Dystrophie? Erb’s Angabe geht dahin, dass „nur in verein- 
zelten Fallen eine (zweifelhafte) Betheiligung der Augenmuskeln ge- 
sehen M wurde; so habe Eisenlohr bei einem 12jahrigen Madchen 
mit infantiler Form eine frtih entstandene linksseitige Abducensparese 
constatirt und H. Oppenheim in einem Falle von juveniler Dystrophie 
Insufficienz der Augenmuskeln, Nystagmus neben Insufficienz der Mm. 
thyreo-arytaenoidei interni und Erschwerung der Zungenbewegungen. 
Erb sind dabei zwei Beobachtungen entgangen, welche darthun, dass 
die Ophthalmoplegia externa progressiva sich der Dystrophie zugesellen 
oder den Beginn derselben bedeuten kann. Die erste derartige Beob- 
achtung stammt von Gowers und ist in dessen Lehrbuch der Nerven- 
krankheiten vom Jahre 1S86 in einer Anmerkung niedergelegt. Er 
schreibt: 

„In einem Falle, der vor einigen Jahren in meiner Behandlung 
war, war eine Atrophie der Gesichtsmuskeln ahnlich der bei idio- 
pathischer Muskelatrophie auftretenden mit Lahmung der Augen¬ 
muskeln verbunden. Die Patientin war ein 27jahriges Madchen; An- 
zeichen von Syphilis waren nicht vorhanden und sonstige Falle von 
Muskelatrophie in der Familie konnten nicht eruirt werden. Im 
24. Jahre hatte die Lahmung der Augenmuskeln langsam begonnen 
und hatte sich gesteigert, bis die Bewegungen beider Augen aufwarts, 
die des linken nach innen, die des rechten nach aussen unmoglich, alle 
anderen Bewegungen geschwacht waren. Die Augenlider schlossen sich 
nur langsam, die inneren Muskeln waren normal. Die Atrophie des Ge- 
sichtes erfolgte nach der Lahmung der Augenmuskeln, die Mm. zygomatici 
waren gelahmt, so dass das Liicheln nur in einer Hebung der oberen 
Lippe bestand, der M. orbicularis war auch gelahmt Gaumen, Pharynx 
und Larynx waren normal. Die Arme wurden schwacher und die 
Flexoren der Hiifte fast gelahmt. In der Ernahrung und elektrischen 
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Erregbarkeit der Muskeln zeigte sich keine Veran derung. Der Patellar- 
reflex war normal. Wenn diese Erkrankung centralen Ursprungs war, 
wie es schien, so ist die eigen thtimliche Affection der Lippen und der 
Mm. zygomatici nicht auf die idiopathische Muskelatrophie beschrankt. 
Wenn sie einfacbe Muskelerkrankung war, so bleiben die Augenmuskeln 
nicht immer normal.“ 

Kann man mit Gowers bei Beurtheilung dieser Beobachtung in 
ihrer Zugehorigkeit zu den centralen neurotischen oder zu den idio- 
pathischen Muskelerkrankungen schwankend bleiben, trotzdem sie mehr 
f&r letztere spricht, so fallen diese Zweifel weg bei der folgenden, von 
MSbius citirten Beobachtung von Winkler und van der Weyde 
(Primaire myopathie gecombineerd met „ ophthalmoplegia progressiva 
superior 4 . Weekbl. van het Nederlandsch Tijdschr. voor Geneesk. I. 3. 
pag. 69. 1889). 

Ein 25jahriges Madchen hatte schon in seiner Jugeud Schwer- 
beweglichkeit der Gesichtsmuskeln. Vor 5 Jahren, also 1885, wurden 
Schultergttrtel- und Brustmuskeln betroffen, 1887 begann die Ophthal¬ 
moplegia progressiva, die 1889 mit Facies myopathica vollig entwickelt 
war. Es bestand beiderseits Ptosis, rechts mehr als links. Die Be- 
wegungen beider Augen waren nach beiden Richtungen beschrankt, 
besonders rechts. Gekreuzte Doppelbilder schrag tibereinander. Pupillen 
ganz normal. Maskengesicht, Tapirlippen, rire de travers. Die Kranke 
kann die Lider ganz schliessen. Viele der Schulter-, Arm- und Rumpf- 
muskeln atrophisch. An den Beinen Hypertrophie. Nirgends fibrillare 
Zuckungen. Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit, nurin einzelnen 
Muskeln trage Zuckungen mitVorwiegen der AnS, z. B. im Deltoides. 
Zungen-, Gaumenbewegungen, Sprache normal. Nichts von Hereditiit 
bezfiglich der Ophthalmoplegie und Muskelatrophie. 

Es werden also, wenn auch in seltenen Fallen, die Augen¬ 
muskeln bei der idiopathischen Muskelatrophie nicht ver- 
schont, wobei es bis zur Ausbildung einer vollstandigen Ophthal¬ 
moplegia externa kommen kann. 

Sind hiermit die verschiedenen Typen des Dystrophia muscularis 
progressiva erschopft, oder haben wir noch andere zu erwarten? 

Die verschiedenen Unterarten der primiiren Myopathie pflegen, 
wenn sie es auch im Beginn waren, nur verschieden lauge Zeit rein 
zu bleiben, dann gesellt sich bei Progression des Processes friiher oder 
spater dem ersten ein zweiter und auch dritter Typus hinzu. Als 
gutes Beispiel konnen in dieser Hinsicht wieder die oben beschriebenen 
Zwillingsbriider dienen, bei denen dem Bulbiirtypus der juvenile und 
sog. hereditare sich anreihten. Auch die Unterschenkel. die Vorder- 

30 * 
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arm- und kleinen Handmuskeln bleiben nicht dauernd verschont. Doch 
kann man, sieht man von dem Gesichtstypus ab, sagen, dass die Krank- 
heit bei der juvenilen oder scapulo-humeralen Form wie bei der sog. 
hereditaren Form mit Election einzelner Muskeln und sogar Muskel- 
abschnitte vom Schulter- resp. Beckenglirtel aus einen im Ganzen 
descendirenden Gang an den Extremitaten innehalk Gerade dieses 
Moment wurde neben anderen differentiellen Merkmalen bei der Tren- 
nung der muscularen von der spinalen progressiven Muskelatrophie stets 
hervorgehoben, und auch bei der Differentialdiagnose der primaren 
Myopathie von der progressiven neurotischen Muskelatrophie (peroneal 
type-Tooth, Type Charcot-Marie) glaubte ich mich darauf sttitzen zu 
diirfen. 

Die Schwierigkeiten der Diagnostik miissen ohne Zweifel wachsen 
und wir miissen uns nach neuen Unterscheidungsmerkmalen umsehen, 
miissen noch vorsichtiger vorgehen, sobald sich herausstellt, dass die 
primare Myopathie auch an den mehr peripher gelegenen Muskel- 
abschnitten der Extremitaten beginnen und stammwarts fortschreiten 
kann. Auch das kommt vor, wie folgende Beobachtung beweist. 

III. Georg V., 33jilhriger, verheiratheter Landwirth, ist miitterlicher- 
seits tuberculos belastet. Seine Mutter starb an ziemlich rasch verlaufender 
Lungenschwindsucht, nacbdem sie viele Jabre nicht mehr gehen und 
Treppensteigen konnte und die letzten Jahre ihres Lebens ans Bett 
gefesselt war. Im Uebrigen nichts von einer ahnlichen Krankheit unter den 
n&heren und entfernteren Verwandten. 

Pat. war, abgesehen von seinem jetzigen Leiden, nie krank, verhei- 
rathete sich 1885 und hat mehrere gesunde Kinder. 

Von 1881—1884 diente er beim Militar, machte alle Uebungen ohne 
Beschwerden mit, ermiidete aber beim Dauermarsch von jeher rasch. Im 
Jahre 1884 hatte er in den Manovern grosse Strapatzen und Durchn&ssungen 
zu iiberstehen; nach einer frostigen, in durchnassten Kleidern im Freien 
verbrachten Nacht verspiirte er ein unangenehmes Gefuhl in den Beinen, 
welches aber bald wieder schwand. Doch bemerkte er von jener Zeit ab 
eine anfangs wenig, allmahlich mehr auffallige Abnahme der Kraft in 
den Beinen. Er ermiidete rasch und hatte Schwachegefiihl in der Kreuz- 
beingegend. 

Mit der Schwache ging eine Abmagerung seiner vorher dicken 
Waden und der unteren Drittel der Oberschenkel Hand in Hand. 
Von 1890 ab kam Schwache und Abmagerung im linken Arme hinzu. 
Jetzt kann Pat. auf ebeuem Boden noch mehrere Stunden langsam gehen. 
Viele MUhe verursacht ihm das Treppensteigen, wobei er die Hand auf das 
Knie stUtzen muss, wenn er sich nicht an einem Gelander in die Hohe ziehen 
kann. Die gleiclie Schwierigkeit hat er beim Sichaufrichten aus gebiickter 
Stellnng. Beim Tragen miissig schwerer Lasten bricht er in den Knieen 
zusammen. 

Status: Pat. ist ein kriiftig gebauter Mann mit gesunden inneren 
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Organen. — Seine geistige Entwicklung ist gut, die hoheren Sinne sind normal. 
Sensibilit&tsstorungen bestehen nirgends. 

Augen-, Gesichts-, Zungen-, Kau- und Halsmuskeln von normalem Volum 
nnd ebensolcher Function. 

Mm. cucullares, deltoid ei, pectorales, serrati antic, major., supra- und 
infraspinat., teretes, subcapularis kr&ftig und nicht partiell atrophisch. Der 
Lati8simus dorsi ist rechterseits anscheinend von geringerem Volum und 
geringerer Kraft als linkerseits. Die Strecker an den Oberarmen sehr gut 
entwickelt und sehr kraftig. Auch an den Beugern besteht keine deutliche 
Anomalie. Der M. supinator longus erscheint als kleiner knolliger Wulst 
in der Ellenbogengegend, wkhrend sein distaler Theil gar nicht recht bei 
der Zusammenziebung zum Vorschein kommt. Er ist an Volum reducirt 
und geschwacht. Die Beuger und Strecker am Vorderarm sind rechts 
sehr kraftig und treten bei der Contraction als scharf contourirte Muskel- 
bauche hervor. Links besteht Atrophie dieser Muskeln und zwar be- 
sonders in der unteren Halfte der Beuger; doch sind auch die Strecker 
nicht so voluminos als rechts. Dagegen sind die kleinen Handmuskeln 
beiderseits vollig gut entwickelt und erhalten, die Handballen sind 
rund und voll. 


Umfang des Oberarms . . . 

rechts 

28,3 

links 

28.5 cm 

„ „ Vorderarms oben 


27,0 

V 

27,0 „ 

v v jj Mitte 


23,8 

V 

20,0 ,, 

,, ,, ,, unten 


18,4 


17,6 

„ der Hand (Metacarp. II- 

-V) 

23,0 

» 

23,0 „ 


Die Sehnenreflexe normal; keine fibrillaren Zuckungen, keine EaR. 

An den Beinen besteht starke Atrophie und Parese der Dorsal- 
flexoren des Fusses. Der M. tibialis ant. ist links, wo die Lahmung 
etwas starker ausgesprochen ist, fast vollig gelahmt. Die grosse Zehe 
kann weniger ausgiebig bewegt werden als die ubrigen. Die Mm. gastro¬ 
cnemius und so leu s sind beiderseits complet gelahmt und atrophisch, 
die Zehenbeuger dagegen functioniren. Der Kranke kann sicli nicht auf die 
Zehen und Fussballen erheben, nicht auf einem Fusse stehen. Die kleinen 
Fussmuskeln sind ganz gut erhalten und von guter Function, 
faradisch gut erregbar, galvanisch keine trage Zuckung. 

An den Oberschenkeln springen bei willkiirlicher Contraction die 
Quadricepsbauche als knollige, massig atrophische Wiilste hervor. 
Dieselben sind dabei deutlich paretisck. Auch die Beuger am Ober- 
schenkel sind von subnormaler Kraft. Sehr kraftig ist der Ileopsoas, 
ebenso die Adductoren, die Glutaei, der Tensor fasciae latae nnd der 
M. sartorius. Auch die Riickenmuskeln treten als kraftige Wiilste hervor. 
Geringe Lordose der Lendenwirbelsiiule und deutliche, aber nicht starke 
Steppage. Das Aufstehen vom Boden geschieht in der von der Pystrophie 
her geniigend bekannten Weise. Pat. bringt sich zuniichst auf alle Yiere, 
stosst dann mit den Handen vom Boden ab und kommt so in die Hohe, 
ohne die Kniee als Stiitzpunkt benutzen zu raiissen. Hat er sich vorniiber- 
gebeugt und setzt man ihm am Riieken beim Sichaufrichten einen massigen 
W'iderstand entgegen, so sinkt er in die Kniee ein. 

In den atrophischen Muskeln ist die elektrische Erregbarkeit herabgestzt, 
ebenso in den zugeborigen Xerven. Triige Zuekungen nirgends zu er- 
zeugen; es sind nie fibrillare Zuckungen sichtbar. Die Achilles- 
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sehnenreflexe fehlen, die Patellarreflexe sind herabgesetzt, manchmal 
nur mittelst des Jendrassik’schen Verfahren zu erzeugen. Die Hautreflexe 
sind normal. 

Wadenumfang beiderseits 29,2 cm. 

Oberschenkelumfang ... 8 „ oberhalb der Patella 39,0 cm. 

20 cm oberhalb der Patella 49,0 „ 

Dieser Befond wnrde zur Zeit des Aufenthaltes des Kranken in der 
Zeit vom 13. April bis 2. Mai 1896 erhoben. 

Am 10. Mftrz 1897 war der Zustand wenig verilndert. Es hatte die 
Schwache in den Oberschenkeln zngenommen, nnd es zeigte sich jetzt anch 
Schwache und geringe Abmagerung der Beuger am rechten Vor- 
derarm; ferner ist der Biceps brachii sin. etwas atrophisch und ge- 
sch wftcht. 

Kurz zusammengefasst sehen wir bei einem jetzt 33 Jahre alten 
Mann, bei welchem wohl eine directe gleichartige Vererbung ange- 
nommen werden darf, im 23. Lebensjahre Schwache und Abmage¬ 
rung der Beuge- und Streckmuskeln an den Unterschenkeln 
und Diinnerwerden der Oberscbenkel oberhalb der Kniegelenke auf- 
treten. Sechs Jahre spater machen sich Atrophie und Parese 
eines Theiles der Muskeln am Vorderarm bemerkbar, dagegen sind 
bis jetzt die Schulter-, Oberarm- und Beckengiirtelmuskeln, yon welchen 
einzelne machtige Entwicklung zeigen, z. B. die Glutaei, yon dem 
Process so gut wie vollig verschont geblieben, und das letztere gilt 
ganz besonders von den kleinen Hand- und Fussmuskeln. Fiige 
ich hinzu, dass fibrillare Zuckungen, EaR, objective Sensibilitats- 
storungen, Ataxie fehlten, dagegen eine deutliche, wenn auch wegen 
der Schwache der Oberschenkelmuskeln nicht sehr starke Steppage 
beira Gehen bestand, so ist das Krankheitsbild des Falles erschdpft. 

Der erste Eindruck, den man nach der Entkleidung des Kranken 
bekam, war bei der beschriebenen Localisation und dem „Steppergang u 
der, dass man einen Fall von progressiver neurotischer Muskelatrophie 
vor sich habe. Doch musste diese Diagnose trotz des evidenten „Unter- 
schenkeltypus" fallen gelassen werden, als sich die kleinen Fuss- und 
Handmuskeln intact erwiesen, die Oberschenkel- und Gesassmuskeln 
die der Dystrophie zukommenden Eigenthttmlichkeiten boten, Zeichen 
der sog. degenerativen Atrophie u. s. w. ganz und gar fehlten. Und 
bei dem heutigen Stande unserer Kenntnisse von den Muskelatrophien 
lasst sich in dem Falle auch nur die Diagnose auf Dystrophia mus- 
cularis progressiva stellen. Besondere Beachtung verdient die ausser- 
gewdhnliche initiale Localisation, fiir welche die Bezeichnung „Unter- 
schenkel- oder Unterschenkel - Vorderarm typus w nicht weniger passen 
wttrde, wie fur den ,,peroneal “ oder „leg type" (Tooth) der progressiven 
neurotischen Muskelatrophie. 

Auf die Di lie rent ialdiagnose dieses Falles wird spater noch ein- 
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gegangen, vorher soil noch folgende Beobachtung hier Platz finden. 
Herr Privatdocent der Orthopadie, Dr. Vulpius, flihrte inir den 
Knaben mit paralytischem Klumpfuss, ehe er die Sehnentransplantation 
vornahm, zur Untersuchung zu und tiberliess mir die Verwerthung 
des Falles an dieser Stelle, woflir ich ihm zu Dank verpflichtet bin. 

IV. Karl M., 13 Jahre, Maschinenfiihrerssohn. 

Pat. ist hereditar nicht belastet; ein ahnliches Leiden ist bis jetzt in 
der Familie nicht beobachtet. 

Er war von derWiege ab sehr gracil, hatte aber grade Glieder, 
konnte laufen, sicb gut vom Boden aufricbten u. s. w. 

Im 6. Lebensjahre bildete sich recbts Spitzfuss aus, wodurch die 
Tenotomie der Achillessehne nothig wurde. Vor 2 ] l 2 Jahren linksseitiger 
Spitz fuss; auch hier Tenotomie. Im Laufe der Jahre 1896 und 1897 kam 
es dann zu rechtsseitigem Klumpfuss. Seit 2—3 Jahren kann er sich 
nach den Angaben des Vaters nicht mehr frei und leicht aus der hockenden 
Stellung vom Boden aufrichten. — Er hatte nie Schmerzen zu klagen; die 
vegetativen Functionen normal. Geistig war er nicht zuriiekgeblieben. 

Status: Pat. ist ein fur sein Alter etwas kleiner, blasser, magerer 
Knabe von sehr gracilem Knochenbau, mit sehr kleinen Handen und auf- 
fallend diinnen Muskeln. 

Bechts besteht Klumpfuss, links Spitzfuss. 

Auf der linken Seite sind am Unterschenkel die Strecker ab- 
gemagert und paretisch; auf der rechten Seite sind die Mm. peronei 
fast vollig paralytisch, die Mm. extensor, digitor. stark paretisch, 
am wenigsten von ihnen der Muse, extensor hallucis, noch weniger der 
Muse, tibialis an tic us. Vom N. peroneus aus sind die beiden letzt- 
genannten Muskeln erregbar, die anderen nur spurweise. Es fehlt EaR. 

Die kleinen Fussmuskeln sind wie alle tibrigen Korpennuskeln diinn, 
aber sie scheinen functionell gut zu sein; jedenfalls haben die Zehen keine 
Krallenstellung und werden besser bewegt, als nach der Lahmung des Ex¬ 
tensor digitor. comm, zu erwarten war. 

Die diinnen Waden ziehen sich ziemlich kraftig zusammen, wobei 
die Muskelbauche des Gastrocnemius aulfallend kurz werden. 

Die Oberschenkel- und G efassmuskeln sind alle gleichmassig diinn 
und von geringer Kraft. Aber sie werden bei der Contraction nicht knollig. 

Unterschenkelumfang rechts 18 cm, links 19 cm. 

Obersclienkelumfang „ 25 „ ,, 25 „ 

Die Patellar- und Achillessehnenreflexe sind vorhanden, nicht 
abgeschwacht. Muskelspannungen, fibrillare Zuckungen sind nicht vorhanden. 

Alle Muskeln am Schultergtirtel und an den Armen sind diinn 
und von geringer Kraft. Kein Muskel fehlt. Die Schulterblattspitzen 
stehen vom Brustkorb in massigem Grade ab. 

Vom M. cueullari8 sind die beiden unteren Drittel nicht so gut aus- 
gebildet oder erbalten wie das obere. Der Serrat. ant. major wird prompt 
gebraucht. Die Mm. supra- und infraspinatus besser an Volum wie 
die iibrigen Muskeln. Der Latissimus dor si ist sehr diinn. Der M. pec- 
toralis in alien seinen Theilen gut erbalten. Der M. deltoides in seinem 
vorderen und hinteren Theil sehr diinn, wohl atrophisch und paretisch. 
Biceps, Brachialis internus. Supinator longus diinn uud matt; ebenso die 
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Extensoren an dem Oberarm. Die Vorderarmmaskeln haben auch lange 
nicht das Volum, welches man bei einem 13j&hrigen Knaben erwarten sollte, 
sind aber etwas kr&ftiger als die Oberarmmuskeln. Die kleinen Hand- 
mu skein ebenfalls diinn, aber in ihrer Function nicht alterirt. Die Gegend 
des M. abductor pollic. brevis ist starker abgeflacht als in der Norm. — 
Keine fibriliaren Zuckungen, keine tr&gen Zuckungen bei galvanischer 
Reizung; keine Muskelspannungen. Die Sehnenreflexe nicht mit Sicherheit 
auszulosen. 

Oberarmumfang rechts 12 cm, links 12 cm. 

Vorderarmumfang ,. 13 „ „ 13 „ 

Der Junge ist geistig gut entwickelt, hat eine leicht n&selnde 
Sprache. Die Mundpartie des rechton Facialis ist vielleicht etwas ge- 
schwkcht, jedenfalls functionirt er hier weniger wie links; die Zunge etc. 
normal. 

Die Augen und Augenmuskeln, die Pupillen bieten nichts von Storung. 

Der Gang ist, abgesehen von der durch die abnorme Fussstellung ver- 
ursachten Storung ziemlicli gut. Auch besteht keine auffallende Lordose. 
Lasst man den Patienten auf dem Boden sitzen und dann aufstehen, so 
geschieht dies genau in der Weise, wie es Dystrophiker machen. 
Er stiitzt sich mit der einen Hand auf das eine Knie, dann mit der anderen 
auf einen Stuhl, oder stosst, wenn ein solcher nicht in der Nahe ist, mit der 
zweiten Hand vom Boden ab. 

Bei diesem erblick nicht belasteten, von klein auf schwachlichen 
Knaben bildete sich im 6. Lebensjahre rechts, von da bis zum 
10. Lebensjahre links Spitzfuss aus, zu dessen Beseitigung jedes- 
mal die Tenotomie der Achillessehne ausgeftihrt wurde; nichtsdesto- 
weniger entwickelt sich in den beiden letzten Jahren rechtsseitiger 
Klumpfuss und dazu noch erschwertes Aufstehen vom Boden. Die 
abnormen Fussstellungen erweisen sich als paralytische und sind 
zuriickzuftihren auf atrophisch e Lahmung im Extensorengebiete 
an beiden Untersehenkeln. Fur das erschwerte Aufstehen aus 
hockender oder liegender Stellung, wobei der Junge in der bekannten 
Art an sich heraufklettert, ist eine Schwache der unteren Rticken- 
und Beckeumuskeln verantwortlich zu machen. Endlich sind einige 
der Schulter-Oberarmmuskein, wenn auch im Ganzen wenig ver- 
andert, nicht frei von Sch witch e und Atrophie; das Gleiche gilt von 
dem Abductor pollic. brevis. Abgesehen von diesem Muskel be- 
sitzen die kleinen Handmuskeln eine gute Function und haben trophisch 
nicht gelitten. Es felilt Krallenstellung der Finger wie der Zehen, 
welclie letztere ebenfalls gut bewegt werden. Fibrillare Zuckungen, 
EaR, objective Sensibilitiitsstorungen. Ataxie sind nicht vorhanden. 

Trotz des ausgesprochenen Unterschenkeltypus mit paralytischem 
Spitz- und Klumpfuss recline ich diesen Fall zur primaren Myopathie 
und nicht zur neurotischen Muskelatrophie, weil alle Erscheinungen, 
welche auf eine Liision des motorischen und sensiblen Nervensystems 
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hinweisen, fehlen und weil Schwache in der Beckengtirtel- und Schulter- 
Oberarmmusculatur vorhanden ist- Auch der Umstand, dass von alien 
kleinen Handmuskeln nur der M. abductor pollicis brevis leicht atro- 
phisch ist, spricht nach den zur Zeit vorliegenden Erfahrungen in 
diesem Sinne. In to to hat der Knabe, soweit die auffallend dtinne 
Musculatur in Frage kommt, grosse Aehnlichkeit mit den beschriebenen 
ZwiUingsbrtidern, bei welchen ja auch sowohl wahre wie falsche Hyper- 
trophie der Muskeln fehlte. Auf die Differenz in der Function der 
Mundmu8keln rechts und links und auf die naselnde Sprache sei nur 
kurz hingewiesen. 

Dass gewisse Muskeln und Muskelgruppen, wie z. B. hier die 
Lenden-Gesassmuskeln, ihr Mitergriffensein von dem Processe zuweilen 
nur durch Schwache verrathen, ehe noch oder ohne dass tiberhaupt 
eine Volumsveranderung hervortritt, wird den mit der pathologischen 
Anatomie Vertrauten nicht wundern. Ein schones Beispiel dafiir stellte 
Charcot seinen Zuhorern vor, einen lljahrigen Knaben mit functio- 
neller lmpotenz der Muskeln, bei welchem Gang und Aufstehen u. s. w. 
ganz demjenigen eines Dystrophikers glich, ohne dass eine Volums¬ 
veranderung der Muskeln bestand. Ein derartiges Verhalten der Muscu¬ 
latur wird auch bei Erkrankung des ersten motorischen Neuron beob- 
achtet, wenn die Schwache in jenen Partien ausgesprochen ist, welche 
bei Dystrophie mit Vorliebe erkranken. 

Erwahnen mochte ich noch eine Publication von J. Bros sard, 
weil die in derselben beschriebenen Kranken von Dejerine zur pro- 
gressiven neurotischen Muskelatrophie gerechnet wurden, wahrend sie 
der Autor nicht als *Type Charcot-Marie*, sondern als primare 
Myopathie auffasst; der ganzen Beschreibung nach ist Brossard im 
Recht, denn zur Affection der Oberschenkel- und Bauchmuskeln tritt 
spater der scapulo-humerale Typus, wahrend die Vorderarme und Hande 
frei bleiben. Interessant sind die Falle gerade dadurch noch, dass die 
Unterschenkel diinn und spindelformig sind bei den beiden Briidern, 
Hohlfuss und Neigung zu Varusstellung vorhanden ist und bei guter 
Beweglichkeit in dem Fussgelenke die Interossei gar nicht functioniren 
und die Zehen „en griffe* stehen. Doch besteht die letzte Anomalie 
von jeher, so dass offen bleiben muss, ob sie nicht angeboren ist. Bei 
einem Neflfen dieser Knaben war Alles normal, nur die Bauchmuskeln 
waren paretisch. Bei alien fehlten fibrillare Zuckungen, EaR, Sensi- 
bilitatsstorungen u. s. w. 

Die in Vorstehendem gegebene Casuistik gestattet eine Erweiterung 
des Krankheitsbildes der Dystrophie in verschiedener Richtung. Es 
ist daraus ersichtlich, 1. dass das Leiden mit (myopathischer) Bul- 
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barparalyse beginnen und als solche eine Zeit long stationar bleiben 
kann, 2. dass es sich zuerst am Unterschenkel und Vorderarm 
etabliren kann und 3. dass eine Ophthalmoplegia externa 
sich einem anderen Typus des Leidens und dann wohl eben falls 
als myopathische beigesellen, vielleieht auch die Erankheit ein- 
leiten kann. Endlich sei noch kurz erwahnt, dass die kleinen Hand- 
muskeln und die Unterschenkelmuskeln beim Fortschreiten des Processes 
recht oft mitergriffen werden, was langst bekannt ist, aber vielleieht 
nicht gentigend beachtet wird. Aus Alledem geht hervor, dass bei 
der Dystrophie wohl alle willkiirlichen Muskeln des Kdrpers 
— wenn auch bei verschiedenen Kranken und bei verschiedenen Fami- 
lien in verschiedener Reihenfolge — erkranken konnen. Daraus, 
dass die Stoning bald am Schultergttrtel, bald im Gesicht u. s. w. be- 
ginnt, hat man verschiedene Typen gemachi Bis jetzt ist aber noch 
kein sicheres Beispiel dafiir beizubringen, dass das Leiden auch in den 
kleinen Hand- und Fussmuskeln oder kurz ausgedrtickt an den Ex¬ 
tremity tenspitzen beginnt und von da stammwarts fortsebreitet, wie 
man es bei der progressiven neurotitffehen Muskelatrophie beobaebtet 
Behalt man jedoch im Auge, wie im Laufe der Jahre die Typen der 
Dystrophie an Zahl wuchsen und wie in Folge dessen das Krankheits- 
bild sich erweiterte, so wird man auch darauf gefasst sein mGssen, 
dass sich eines Tages als letzter zu den tibrigen ein Fuss-Handtypus 
einstellen kann. Ob unter den als progressive neurotische Muskelatrophie 
veroffentlichten Fallen nicht der eine oder andere dystrophische steckt, 
darauf steht die Antwort noch aus; zuktinftige Erfahrungen mtissen 
darttber Auskunft geben. 

Aber liegt nicht ein solcher Fall bereits in der Oppenheim- 
Cassirer'schen Beobachtung vor? Zur Beantwortung dieser Frage 
bleibt mir nichts tibrig, als auf diese ganze Publication etwas naher 
einzugehen, weil die beiden Autoren damit der neurotischen Muskel¬ 
atrophie einen schweren Schlag versetzt zu haben glauben. Es sei zu- 
nachst die Krankengeschichte im Auszug vorausgeschickt 

42jahriger, nicht nerves belasteter Arbeiter. Seit 1886 ziehende 
Scliraerzen in den Beinen, besonders sclnnerzhaft waren die Waden; 
seit sechs Wocben vor der Untersuchung Schmerzen in den Armen, besonders 
in der Gegeiul der Deltoides. Dann Scliwiiche in den Beinen beim Treppen- 
steigen. 

Am 22. Februar 188S wird constatirt: Doppelseitige Peroneuslalimung, 
Steppage, Zehenstreckung minimal; Plantarflexion des Fusses und der Zehen 
normal. Bei 6 — 8 M.-A. eine ausgesprochen trage Abduction des 
Fusses. 

An der recliten o)>eren Extremitilt: Spatium interosseum I deutlich 
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etwas abgeflacht, Fingerbewegungen im Einzelnen erhalten, Handedruck 
rechts schwach, Abduction im rechten Schultergelenk etwas geschwkcht 

An der linken oberen Extremit&t: Schwache der Extensoren am Vor- 
derarm; Flexion, Spreizung, Abduction der Finger erhalten, Schwache der 
Abductoren des Daumens. 

Augenschluss beiderseits ausserst schwach; keine objectiven 
Sensibilitatsstorungen. 1891 Schwache des Triceps an beiden Oberarmen; 
hocbgradige Schwache der Mm. orbiculares palpebrarum, M. frontalis ziem- 
lich gut, unteres Facialisgebiet intact. Die Gegend des Supinator longus 
zeigt rechts eine Einsenkung, links nicht so erheblich. Streckseite der 
Unterarme beiderseits etwas abgeflacht. Spatium interosseum I beiderseits 
besonders deutlich abgeraagert, in geringem Grade auch der Daumenballen. 
Beugung des Unterarms nur mit massiger Kraft, Streckung des Unterarms 
erhalten, Streckung der Hand etwas schwach. Im Spat, interosseum auch 
bei starken faradischen Stromen keine Contraction, eine schwache im Op- 
ponens. — An den unteren Extremitaten Status idem. Im weiteren Verlaut 
werden die Waden von Lahmung und Atrophie erfasst. Der Kranke stirbt 
an fieberhafter Angina. 

Bei der A u 1 0 p s i e findet sich der M. quadriceps blasser als normal. Unter- 
schenkelmuskeln in toto hochgradig atrophisch, blassroth bis wachsgelb; die 
gleiche Beschaffenheit zeigen die kleinen Fussmuskeln, besonders der Ex¬ 
tensor digit, brevis. — Handmuskeln wurden nicht freigelegt. An Stelle 
des M. orbicular, palpebr. nichts mehr von musculosem Gewebe. Mikro- 
skopisch fand sich das Nervensystem normal. Von den vier unter- 
suchten Muskeln war am starksten erkrankt der M. orbicularis palpebrar., 
dann der M. orbicularis oris, dann erst der M. soleus und der M. tibialis 
anticus. Der Befund an den Muskeln war derjenige der primarenMyo- 
pathie. 

Nach diesem anatomischem Befunde sind Oppenheim und 
Cassirer vollauf berechtigt, den Fall als primare Myopathie auf- 
zufassen. Die in dem Extensorengebiet am Unterschenkel gefundene 
EaR steht dabei auf gleicher Stufe und harrt derselben Erklarung wie 
in anderen vereinzelten Fallen von Dystrophie. 

Wie erwahnt, rechnen die beiden Autoren den Fall anatomisch 
zur primaren Myopathie, wollen ihm aber, weil er ihrer Ansicht nach 
nicht recht zur Dystrophie passt, mit etlichen anderen Fallen, auf die 
ich noch zurtickkomme, „eine Mittelstellung zwischen den Dystrophien 
im eigentlichen Sinne und den chronischen Polymyositiden einraumen*. 
Dann sollen sich am leichtesten die klinischen Abweichungen von dem 
typischen Bilde der Dystrophie, vor Allem zunachst die abnorme Locali¬ 
sation der Muskelatrophie, w^eiterhin auch das Fehlen der Hereditiit, 
das Vorkommen im hoheren Alter u. s. w. erkliiren. 

Weicht der Fall wirklich so sehr von der Dystrophie ab, um ihn 
nicht zu dieser Krankheit zu reclinen, sondern eine neue Stellung fiir 
ihn zu creiren, ihm die eben angegebene Mittelstellung anzuweisen? 
Diese Nothwendigkeit liegt meines Erachtens, wenn man nicht ganz 
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schematische, aber unzweifelhafte Falle von Dystrophie zur Beurtheilung 
mit heranzieht, nicht vor; erst recht nicht nacb Kenntnissnahme von 
meiner Beobacbtungen III und IV. 

Oppenheim und Cassirer geben an, dass die Gesichtsmuskeln 
anatomisch am starksten von alien Muskeln erkrankt waren. Liegt da 
nicht der Verdacht nahe, dass hier die Krankheit begann, dass ursprting- 
lich ein nicht sehr ausgesprochener Gesichtstypus vorlag, zu dem dann 
die Atrophie an den Extremitaten mit etwas ungewohnlicher Locali¬ 
sation hinzukam? Wie lange der Augenschluss mangelhaft war, ist 
nicht angegeben. Der Mangel von hangenden (Tapir-)Lippen beweist 
nichts gegen die primare Localisation im Gesicht; sie konnen bei 
primarer Myopathie fehlen, sind andererseits von Dejerine bei seiner 
hypertrophischen interstitiellen Neuritis beobachtet. In diesem Ver¬ 
dacht wird man bestarkt, wenn man den Fall neben denjenigen von 
Landouzy-Dejerine halt (siehe Erb’s Monographic liber Dystrophie 
Beobachtung 42). 

4 

Der 21 Jahre alte, heredit&r gleichartig belastete junge Mann hatte 
vom dritten Jahre ab veranderten Gesichtsausdruck, worans sp&ter ausge- 
sprochene Facies myopathica wurde. Erst im 17. Lebensjahre kam es znr 
Atrophie an den Extremitiiten und zwar angeblich rechts an den kleinen 
Handmuskeln, links am Oberarm, ausserdem am linken Bein. Spftter ent- 
wickelte sich am Rumpf das typische Bild der Dystrophie. 

Erb macht zu diesem Falle die Bemerkung: „Kleine Anomalien 
im Beginn und in der Localisation des Leidens verlieren an Gewicht, 
wenn man sie genauer priift. w Sie passt auch auf den Fall von 
Oppenheim und Cassirer, welcher anatomisch zu den Dystrophien 
gehort und auch klinisch dazu zu rechnen ist, wenn er auch von den 
Schulfiillen abweicht. Den beiden Autoren war diese Erkenntniss auch 
gekommen; das geht aus ihren eignen Worten hervor, dahin lautend, 
dass „die fortschreitende Parese des M. orbicularis oculi an eine der 
Dystrophie verwandte Krankheit hatte denken lassen konnen u , und dass 
r das Ergriffensein des Orbicularis oculi gleichsam die Vermittelung 
des Uebergangs zu den luiufigeren Formen der Dystrophie darstelle* 4 . 
Der Umstand, dass der Kranke schon 40 Jahre alt war, als die Ex¬ 
tremitaten befallen wurden, beweist gar nichts, weder pro noch contra, 
da iiber die Dauer des ruangelhaften Augenschlusses nicht einmal etwas 
Niiheres bekannt ist; das Gleiche gilt von dem Mangel der directen here- 
ditiiren Belastuug. Orler gehort der bekannte Fall Wolff nicht zur Dys¬ 
trophie, weil die Krankheit erst Mitte der 30. Jahre einsetzte und 
Hereditiit nicht nachweisbar war? Sporadische Falle vermissen wir bei 
kaum einer ansgesprochen erblichen Krankheit; es sei nur an die Fried- 
reich’sche Krankheit erinnert. Wenn aber der Fall nicht allein ana- 
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tomisch, sondern, wie aus diesen Erorterungen zu entnehmen, auch 
kliiiisch zur primaren Myopathie gehort, so konnten die Autoren mit 
vollem Recht wegen der von den Typen etwas abweichenden Localisation 
die Scbwierigkeit der Differentialdiagnose solcher Falle mit iihnlich 
aussehenden einer anderen Krankheitsgruppe betonen und zu grosserer 
Vorsicht mahnen. Wollen sie denselben aber als etwas Eigenartiges 
hinstellen, ihm eine Mittelstellung zwischen der Dystrophie und den 
chronischen Polymyositiden einraumen, so liegt dazu gar keine Ver- 
anlassung vor. Gehen sie aber noch weiter und verwerthen sie in der 
Weise, wie sie es thun, die Beobachtung gegen die — ich darf wohl 
sagen — Existenzberechtigung der neurotischen Muskelatrophie, so 
messen sie derselben eine ihr nicht inne wohnende Beweiskraft bei. 

Da ich an dem Aufbau der neurotischen Muskelatrophie 
nicht ganz unbetheiligt bin, glaube ich das Recht, bis zu einem gewissen 
Grade auch die Pflicht zu haben, ftir dieselbe einzutreten, und so 
bleibt mir denn nicbts librig, als auf diesen Punkt noch einzugehen. 

Nach Oppenheim und Cassirer bieten im Gegensatz zu Hoff¬ 
mann’s Behauptung: „der Symptomencomplex, unter welchem sich 
dieses Leiden prasentire, sei ein so scharf umgrenzter wie bei wenigen 
Krankkeiten“, die einzelnen Falle unter einander grosse und nicht 
unwichtige Abweichungen. So seien die Sensibilitatsstorungen bald 
objectiv, bald nur subjectiv, bald fehlten sie ganz. Verhalt es sich 
bei der Neuritis multiplex, mit welcher die Krankheit klinisch durch 
ausgesprochene Vorliebe ftir die Extremitatenspitzen und mit welcher, 
wie wir sehen werden, auch der anatomische Befund grosse Aebn- 
lichkeit hat, anders? „Nicht minder sei die Mannigfaltigkeit der 
bei der elektrischen Untersuchung gefundenen Storungen : ‘; ist es bei 
der Polyneuritis nicht ebenso? Und doch zweifelt wohl Niemand 
ernstlich daran, dass diese eine selbstandige Krankheit ist. Sodann 
sei hereditare Belastung meist vorhanden, fehle aber auch manchmal; 
der Krankheitsbeginn werde von der friihen Kindheit bis ins filnfte 
Jahrzehnt beobachtet — genau wie bei anderen erblichen Krank- 
heiten (Dystrophie, Chorea chronica progressiva). Sodann sollen die 
Ansichten der meisten Autoren beziiglich der Pathogenese wesent- 
lich von einander abweichen, aber bei der Mehrzahl handele es sich 
doch um die Frage: „Liegt ein neuritischer oder spinaler Process zu 
Grunde? u Nur Donkin weise von den neueren Autoren die Annahme 
einer Myopathie nicht vollig von der Hand. Charcot und Marie neigen 
zur Annahme einer Myelopathie, wollen aber periphere Neuritis nicht 
ausschliessen; Ferrier halt sie ebeufalls f'iir eine hereditare primiire 
Myelopathie, gelegentlich complicirt. durch peripherische neuritische 
Veranderungen secundaren Charakters; Bernhardt erkenne ausser den 
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anzweifelhaft vorhandenen peripherischen neuritischen Veranderungen 
auch der Affection des Rttckenmarks mit etwaiger Betheiligung der 
Spinalganglien eine wesentliche Bedeutung zu, daher sein Vorschlag, 
die Krankheit spinal-neuritische zu nennen; Hoffmann nehme eine 
chronische interstitielle Neuritis der motorischen und sensiblen Nerven 
mit aufsteigender Degeneration in den Hinterstrangen an, sei aber ge- 
neigt, den Ausgangspunkt dieses Leidens in den Centralorganen und zwar 
in eventuell nur functionellen Schadigungen der grauen Substanz des 
Rtickenmarks zu suchen. Tooth aussert sich ahnlicb. Marinesco 
verlegt die Affection in das peripherische motorische und sensible 
Neuron, in die Spinalganglien einer-, Vorderhomzellen andererseits. 
Mit der Wiedergabe dieser Ansichten der Autoren bin ich genau 
Oppenheim und Cassirer gefolgt. Sind dieselben wirklich so wesent- 
lich verschieden? So gut wie alle Autoren denken an eine Erkrankung 
des Nervensysteras und wegen der Muskelatrophie an die peripheren 
Theile, die peripheren Neurone desselben. 

Bei dieser angeblichen Divergenz der Autoren konne nur die patho- 
logische Anatomie Aufschluss geben. Nach Oppenheim und Cas¬ 
sirer .ergeben die bisherigen sparlichen sonstigen (ausser ihrem eigenen) 
anatomischen Befunde Veranderungen des centralen und peripheren 
Nervensystems, die selbst untereinander in wesentlichen Punkten nicht 
iibereinstimmten, indem einmal die hochgradige Betheiligung der grauen 
Substanz, insbesondere der Vorderhomzellen nachgewiesen wurde, die 
in anderen Fallen fehlte". Wie verhalt es sich mit dieser Behauptung? 
Bis jetzt liegen zwei altere und drei neuere Obductionsbefunde vor. 
In diesen 5 Fallen wurden, abgesehen von den Muskeln, erkrankt ge- 
funden: 5mal die motorischen Nerven (Virchow, Friedreich, 
Dubreuilh, Marinesco, Siemerling), 4mal die sensiblen Nerven 
(Virchow, Dubreuilh, Marinesco, Siemerling); die Degeneration 
wurde von Friedreich in den peripherischen sensiblen Nerven nicht 
gefunden, aber die Hinterstrange waren degenerirt; 3mal waren die 
vorderen Wurzeln, 3mal die Ganglienzellen der Vorderhorner erkrankt, 
3mal die hinteren Wurzeln, 4real die Hinterstrange, wahrend im 
5. Falle (Dubreuilh) die Neuroglia in den Hinterstrangen etwas 
reichlicher war. Von Dubreuilh und Siemerling wurde keine De¬ 
generation der hinteren Wurzeln, wohl aber von letzterem Autor Hinter- 
strangdegeneration und von dem ersten, wie oben erwahnt, Vermehrung 
der Neuroglia in diesem Bahnsystem nachgewiesen. Ob in dem Fall von 
Virchow aus dem Jahre 1S55 sich nicht das gleiche Ergebniss bei 
einer spateren. mit bessei*en lnstrumenten vorgenommenen Untersuchung 
herausgestellt hatte, wie in dem Friedreich’schen, in welchem von 
Sc-hultze und mir bei einer Nachuntersuchung die VorderhomzeUen 
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erkrankt gefunden wurden, bleibt unentscbieden. Fiige ich hinzu, dass 
Siemerling die Spinalganglien afficirt fand bei Intactheit der hinteren 
Wurzeln, dass im Verbreitungsgebiet der hinteren Wurzeln resp. der 
Hinterstrange im Rtickenmark (Clarke’sche Saulen, H.-St.) Degeneration 
bald deutlich vorlag, bald nicht, dass als Complication in dem Siemer- 
ling’schen Falle PyS-Degeneration in dem Lenden- und Brustmark, 
in der Dubreuilh'schen Beobachtung Vermehrung des Neuroglia in 
einem Seitenstrange sich fand, so diirften in der Hauptsache die ana- 
tomischen Befunde dieses Leidens angefQhrt sein. Das heisst mit 
kurzen Worten: In alien 5 Fallen bestand eine schwere orga- 
nische Erkrankung in dem peripheren motorischen und sen- 
siblen Neuron, zu welch’ letzterem ja die Hinterstrange gerechnet 
werden. Die Veranderungnahm nach Angabe aller Autoren von der 
Peripherie gegen das Centralorgan (Vorderhomer, Spinalganglien) 
hin ab (vergleiche auch die Intactheit der hinteren Wurzeln bei Siemer¬ 
ling). Diese central warts vorhandene Abnahme der anatomischen Ver- 
anderung war einer von den Grtinden, welche mich unter voller Wiir- 
digung der peripheren Nervenlasion schon in meiner ersten Publication 
far die centrale Natur des Leidens einzutreten bewogen, weil man sich 
durch Sinken der Vitalitat der Ganglienzellen am leichtesten vorstellen 
kann, warum die Nervendegeneration central warts abnimmt. Gerade 
dadurch, dass ausser den motorischen Nerven auch die sensiblen de- 
generirt sind, unterscheidet sich die neurotische Muskelatrophie viel 
mehr von der spinalenDuchenne-Aran’schen und von der Dystrophie, 
als diese beiden letzteren sich von einander unterscheiden. 

Sind diese im Einzelnen aufgeftthrten anatomischen Befunde der 
neurotischen Muskelatrophie wirklich so wesentlich von einander ver- 
schieden? Weichen sie mehr von einander ab, als die bei der 
Neuritis 'multiplex erhobenen? Oppenheim und Cassirer vertreten 
vielleicht die Ansicht, dass die beiden Beobachtungen von Marinesco 
und Siemerling als nicht hereditare tiberhaupt nichts Anderes sind, 
als Falle von chronischer Polyneuritis. Unter welche Gruppe der be- 
kannten progressiven Muskelatrophien oder unter welche andere Krank- 
heit sollen dann die hereditaren (Virchow, Friedreich, Dubreuilh) 
untergebracht werden? Unter die Myopathien? Das geht doch nicht 
gut wegen der zweifellosen Erkrankung des Nervensystems. Oder unter 
die Aran-Duchenne’sche spinale Muskelatrophie? Dazu passen sie 
wieder nicht wegen der Lasion der sensiblen Nerven neben derjenigen 
der motorischen. Oder sollen sie der Polyneuritis chronica zugerechnet 
werden? Das liegt noch am nachsten. Often gestanden kann ich mich 
heute noch ebensowenig wie vor Jahren mit einer erblichen, durch 
Generationen sich fortpflanzenden Entziindung sens. str. eines be- 
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stimmten Organs oder Systems befreunden. Aber meinetwegen mag 
man sie auch zu der chronischen multiplen Nervenentztindung rechnen 
— an dem Namen ist gar nichts gelegen —, nur sollte man dann 
auch fur andere Krankheiten eine analoge Nomenclatur einfuhren; 
die Dystrophie oder primare Myopathie ware dann umzutaufen in 
chronische Polymyositis, eine Taufe, ftir welche die beiden Autoren 
allem Anschein nach zu haben waren. 

Auf die Beobachtungen yon Gombault et Ballet und Dejerine, 
welche letzterer mit dem Namen nevrite interstitielle hypertrophique 
et progressive belegt hat, will ich gar nicht recurrireti; sie haben mit 
der neurotischen Muskelatrophie klinisch und anatomisch ziemlich weit- 
gehende Verwandtschaft. 

Nach Alledem glaube ich es ruhig dem Urtheil des Lesers ttber- 
lassen zu diirfen, ob Oppenheim und Cassirer, weil sie in ihrem 
Falle, dessen klinische Stellung oben besprochen wurde, anatomisch 
eine primare Myopathie fanden, zu dem Schlusse berechtigt sind, 
„dass das Krankheitsbild, das man bisher als progressive neurotische 
Muskelatrophie bezeichnete, nicht auf einheitlicher pathologisch-ana- 
tomischer Grundlage beruht und demgemass anatomisch nicht genttgend 
sicher fundirt ist u . 

Die beiden Autoren stutzen ihre Einwande aber nicht nur auf 
ihren eigenen Fall, sondern auch auf andererseits veroffentlichtes Material. 
So z. B. darauf, dass bei der anatomischen Muskelatrophie in einigen 
Fallen Abmagerung des einen oder anderen Schultergiirtelmuskels be- 
standen babe. Es konnten dies vielleicht dem ihrigen analoge Falle 
von Dystrophie sein mit abnormer Localisation. Bei den von mir 
beobachteten Kranken war das Krankheitsbild doch verschieden von 
dem von Oppenheim und Cassirer beobachteten. Sodann fiihren 
sie fur ihre Ansicht an, dass bei den Eulenburg’schen Patienten von 
einer starken Entwicklung des Fettpolsters die Rede sei, die auch bei 
den gewdhnlichen Dystrophien beobachtet werde. Mit dem Fettpolster 
ist differential-diagnostisch gar nichts anzufangen, man sieht es ebenso 
bei der spinalen Kinderlahmung und es fehlte auch in den beiden 
Friedreich’schen Fallen von neurotischer Muskelatrophie nicht. Das- 
selbe sei von dem Falle Diihnhardt’s zu sagen. Nach Dahnhardt 
zeigt von 2 Geschwistern .,der 21jahrige Bruder die ausgesprochene 
Atrophie an den Muskeln des Fusses, des Unterschenkels, der Hande 
und beginnend am Unterarm; keine fibrillaren Zuckungen, dagegen 
Sclnnerzen; letztere namentlieh in den Hiinden und Unterarmen; be- 
deutende Herabsetzung der Erregbarkeit, keine EaR; Hautreflexe und 
Sensibilitiit normal. Sehnenretlexe fehlend; die Oberarme etwas voluminbs; 
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Aehnliches soli frflher an den Oberschenteln beobaehtet sein. Seit frflhester 
Kindheit Schwache der Ffisse, dann der Beine, spater der Hande“. 

Daran knhpfen Oppenheim und Cassirer die Bemerkung: 
„Interessant ist auch, dass eine jtingere Schwester an einer Affection 
Ktt, die zweifellos, wie dies auch der Autor that, den Dystrophien zu- 
zurechnen ist; ein gewiss nicht unwichtiger Hinweis auf die Art der 
Krankheit der alteren Schwester. 44 

Was thut Dahnhardt? Er sagt: „Dieses Bild entspricht in Bezug 
auf die Atrophie der Muskelgruppen nicht der jnvenilen Form der 
Muskelatrophie. Andererseits warden wir es auch keineswegs als 
spinale Form hinstellen. Wir linden von Charcot und Marie einige 
solche Falle in der Revue de med. 1886 beschrieben unter dem Titel: 
Sur une forme particulifere u. s. w.“ 

„Die 1V 2 jahrige jtingere Sch wester meines erwahnten Kranken zeigt 
dagegen das Bild der spinalen Form. Nur die Muskeln beider Hande 
sind bis jetzt charakteristisch atrophisch. Schmerzen und fibrillare 
Zuckungen sind vorhanden 44 . Keine EaR, elektrische Erregbarkeit stark 
herabgesetzt oder fehlend. 

„Wir sehen also bei dem einen Individuum den myopathischen 
Typus tt — Dahnhardt nimmt falschlicher Weise an, dass Charcot- 
Marie ihren Typus als eine wenig beobachtete Form der juvenilen 
Muskelatrophie betrachteten —, „bei dem anderen den spinalen Typus 
vorherrschen und, ich meine, das Vorkommen solcher Falle fUhrt uns 
darauf hin, auch bei der sog. myopathischen Form an eine im 
Nervensystem liegende und zwar centrale Ursache zu 
denken*. 

Andererseits finden die beidenAntoren in einzelnen Fallen von Dys- 
trophie Ztige, welche an das Symptomenbild der sog. neurotischen Muskel¬ 
atrophie erinnern, z. B. in dem Falle von Linsmayer. Es ist dies aber 
ein typischer Fall von Dystrophic mit charakteristischer Localisation bei 
einem 71 Jahre alten Manne — Htiffc- und Oberschenkelmuskeln einer- 
seits, Schultergfirtel-Oberarmmuskeln andererseits —, bei welchem auch 
die Unterschenkel schon atrophisch und geschwacht sind, wesshalb es 
zu „Steppergang“ kam. Linsmayer sagt, es antworten die atrophischen 
Muskeln mit „trageren <( Zuckungen, es fehle deutliche EaR; es handele 
tich nicht um eine spinale oder neurotische Muskelatrophie, sondem 
um Dystrophie. JEinzig auffallend ist das Alter 44 . Worm hier die 
„wesentlichen 44 Abweichungen von dem gewohnlichen Bilde der Dystro¬ 
phie bestehen, ist mir nicht klar geworden. Aehnliche Yerhaltnisse 
wie dieser biete ein kurz mitgetheilter Fall von Donath. Es handelt 
sich da um einen 21jahrigen Branntweinbrenner. Seit IV 2 Jahren 
wurde allmahlich die rechte untere Extremitat dtinner, die Beine er- 
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mtideten, es bestand dumpfer Schmerz im rechten Bein und abwarts. 
Rechts war die Glutaalgegend abgeflacht, auch der Oberschenkel war 
etwas dtinner, es fanden sich eine Wadenumfang-Differenz von 8 cm 
und leichte Equinovarusstellung, fibrillare Zuckangen im rechten, wenig 
auch im linken Bein, partielle EaR. Donath kommt zum Schluss: 
„AUes erwogen ist hier der spinale Ursprung der progressiven Muskel- 
atrophie wahrscheinlicher als der myopathische “ 

Nach Oppenheim und Cassirer „fehlt es also in der Literatur 
nicht an klinisch beobachteten Fallen, die in einzelnen Symptomen oder 
auch mehr oder minder im ganzen Symptomencomplex eine Aehnlich- 
keit mit unserem Falle haben 44 . 

Aber sie haben auch „diesbeziigliche Sectionsbefunde 44 aufgefunden. 
So citiren sie zunachst den schon friiher in dieser Arbeit erwahnten 
Fall von Reinhold, welcher nach ihrer Auffassung „ebenfalls eine 
Dystrophie mit ganz ungewohnlicher, wenn auch vollig anderer Locali¬ 
sation darstellt 44 . Wenn man denselben iiberhaupt zur Dystrophie 
rechnen darf, was wegen des Mangels deutlicher Progression trotz des 
familiaren Auftretens durchaus nicht so sicher ist, so gehort er zum 
Bulbartypus dieser Krankheit und hat weder mit einer Polymyositis 
chronica noch mit der neurotischen Muskelatrophie etwas zu thun. 

Der zweite anatomische Fall ist von Joffroy und A chard ver- 
offentlicht. Er soil ihrem Falle am ahnlichsten sein, was hochstcns 
anatomisch, klinisch jedoch ganz und gar nicht zutrifft, wie folgender 
kurze Auszug aus der Publication beweist: 

Eine beim Exitus 59jahrige, wahrscheinlich mit 18 Jahren syphi- 
litisch inficirte hysterische Frau bekommt vom 55. Lebensjahre ab 
langsam Schwacbe der Beine und ist mit 57 Jahren paraplegisch; 
dann folgt Parese der Rumpf-, Arm- und Schulter- so wie Halsmuskeln 
bei intacter Gesichts- und Zungenmusculatur; Sphinkteren, Sensibilitat 
intact, Sehnenreflexe fehlen. Sieben Monate nach ihrer Aufnahme be¬ 
kommt sie ein Gumma an dem Unterschenkel, das bei antisyphilitischer 
Behandlung rasch heilt. Anatomisch findet sich bei Intactheit des 
Nervensystems ein Befund wie bei „Myopathie primitive 4 *; „les altera¬ 
tions etaient tout a fait diffuses et generalises 44 . Die Autoren schliessen 
mit den Worten: ,,0n voit, qu a bien des egards cette observation differe 
des cas de myopathie primitive publies jusqu'a ce jour“, und Erb 
(S. 89) halt die Zugehorigkeit des Falles zur Dystrophie trotz des 
anatomischen Befundes in den Muskeln wegen des sehr abweichenden 
klinischen Bildes doch fur etwas zweifelhaft 

Schliesslich wird noch ein von Fr. Schultze publicirter Fall von 
Dermatomyositis chronica mit Ausgang in Muskelatrophie 
bei einem 5jahrigen Knaben angezogen. Der Knabe hatte nach 
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6 / 4 Jahren wohl noch deutliche Muskelatrophie zurtickbehalten, konnte 
aber alle Muskeln mit gegen die Norm verminderter Kraft bewegen. 

Ein deraridges, in seiner nosologischen Stellung zum Theil noch 
unklares klinisches und anatomiscbes Material, das zum Mindesten 
ungenau wiedergegeben und ohne die erforderliche Begrftndung in 
directem Widerspruch mit der Auffassung deijenigen Autoren, von 
denen die Ver5ffentlichungen ausgingen, verwerthet wird, giebt meines 
Erachtens nicbt die Berechtigung zu den obeu citirten weitgehenden 
Schltissen, zu welchen Oppenheim und Cassirer gelangt sind. 

Vor der Hand bleibt es somit meines Erachtens mit der neuro- 
tischen Muskelatrophie beim Alten. 
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Aus der k. k. Universitats-Nervenklinik Graz. 

Zur multiplen Herdsklerose. 


Von 

Dr. M. Probst, 

©merit, klinischer Universitats-Assistent an der Landos-Irrenanstalt Wien. 

Wenngleich das variable Krankheitsbild der multiplen Sklerose 
in mancher Beziehung schon weit erforscht ist, in seinen typischen 
wie atypischen Formen, und man besonders in jtingster Zeit durch 
die grtindlichen Untersuchungen von Jolly, Leyden, Marie, Strfim- 
pell, Ftirstner, Taylor, Oppenheim, Redlich, Mendel, 
Rossolimo u. A. sowohl in klinischer als anatomischer Beziehung 
in der Erkenntniss dieser Krankheit weiter fortgeschritten ist, so giebt 
es doch dabei eine Anzahl von Erscheinungen und Thatsachen, fiber 
die eine allgemeine Einigung noch nicht erzielt werden konnte. Ueber 
die Aetiologie der Krankheit herrschen die verschiedensten Ansichteu, 
sowie fiber die Ursachen der pathologischen Veranderungen derselben. 
Auch das klinische Bild zeigt nicht immer dieselben Erscheinungen und 
kann andere Krankheitsbilder vortauschen, ohne die klassischen Sym- 
ptome der multiplen Sklerose zu zeigen. 

Der folgende Fall bot nicht nur in klinischer, sondern besonders 
auch in anatomischer Beziehung ein reges Interesse dar. Aus der 
Krankengeschichte hebe ich kurz Folgendes hervor: 

Der Kranke, Anton S., 54 Jahre alt, Handarbeiter aus Tyrol, kam 
im Juli 1892 auf die Klinik Prof. Anton’s zur Aufnahme. Seine Eltern 
erreichten ein hohes Alter, seiu Yater starb an den Folgen eines Traumas 
plotzlicli, die Mutter an Wassersucht; seine Geschwister waren gesund, 
in seiner Yerwaudtsohaft hatte Niemand eine abnliche Erkrankung. Wfihrend 
seiner Kindheit war er gesund. Von seinem 10. bis 20. Lebensjahre soil 
er an baudgen Kopfschmerzen laborirt liaben; im Alter von 12 Jahren 
maehte er eine Halsentziindung durch. Bis zum Jahre 1877 erfreute er 
sick dann einer bestllndigen Gesundheit. Danials sei er unter heftigen 
Gelenkschmcrzen erkrankt und erst in neun Monaten wieder hergestellt 
worden. Lues soil er angeblick nie erworben liaben. 

Zu Beginu des vorigen Jahres stellten sick die ersten Erschei¬ 
nungen der .jt tzigen Erkrankung ein. Er verspiirte ein eigenthiimliches 
Druckgefiihl iui Kopfe, haulig trat Sehwindel auf, namentlich beim Stehen, 


Digitized by CjOOQte 



Zur multiplen Herdsklerose. 


447 


so dass er genfithigt war, seine Beschaftigung aufzugeben. Der Schling- 
act verursachte ihra gleich zu Beginn der Krankheit viel Miihe und An- 
strengungen, besonders bei fester Nahrung, haufig verschlnckte er sich oder 
es floss ihm die Nahrung wieder zum Monde heraus. Zu gleicher Zeit 
machten sich Sprachstorungen geltend. Die Sprache wurde undeutlich 
und er konnte sich immer schwerer verstandlich machen. Haufig traten 
Zustande auf, in welchen er sich ohne Ursache des Lachens nicht erwehren 
konnte, andererseits war er wieder sehr oft schwermtithig und traurig. 
Das Gedachtniss soil nicht abgenommen haben. Das Sehvermogen blieb 
unverandert ein gutes. 

Erst in der letzten Zeit bemerkte er, dass er beim Gehen leichter 
ermiide als friiher, dass er nicht mehr so lange stehen konnte und die 
Beine ihm steif wurden; dabei traten zeitweise Schmerzen in der Kreuz- 
gegend auf. 

Der Kranke ist von mittelgrosser, mittelkraftiger Statur, massig gut 
genfihrt, brachycephal, die Tubera parietal, stark vorgewolbt, die Hinter- 
hauptschuppe abgeflacht, Schadelumfang 55,5 cm. Der Schadel ist nicht 
percussionsempfindlich, die Nervenstamme nirgends druckempfindlich. Das 
Gesicht hat den typischen bulbaren Ausdruck des traurigen Erstaunens, 
beide Nasolabialfurchen sehr wenig ausgepragt, die Wangen schlaff herab- 
hangend, beide Nn. faciales paretisch, die Lippen diinn, atrophisch. 
Die Zunge vermag nur etwas fiber die Zahnreihe gestreckt zu werden, 
erscheint stark durchfurcht, atrophisch und zeigt lebhafte fibrillare 
Zuckungen. Beim Lachen und Weinen perseveriren die Gesichts 
muskel auffallend lange in der gegebenen Stellung und vermag der Kranke 
dabei kaum seine Affectbewegungen zu kemmen. Die Pupillen sind gleich- 
weit und reagiren auf Belichtung beiderseits etwas trager. Keine Augen- 
muskelstorungen, Sehvermogen und Augenhintergrund normal. Das Gehor- 
vermogen ist ein gutes. Die Sprache ist bulbar, sehr erschwert, 
namentlich Lippen- und Gaumenlaute konnen kaum zu Stande gebracht 
werden. 

Die Halsmusculatur zeigt eine Atrophie, besonders im M. sterno- 
cleidomastoideus, ferner im oberen Theil des M. cucullaris und den Mm. 
scalenis. Die grobe motorische Kraft dieser Muskeln hat alienthalben ge- 
litten; die Bewegungen des Kopfes geschehen langsam und mfihsam. Der 
Kopf wird etwas nach vorne geneigt gehalten. 

Die oberen Extremitaten zeigen an den kleinen Ilandmuskeln 
einen mittleren Grad von Muskelatrophie. Die Beweglichkeit ist in alien 
Gelenken eine ziemlich gute; die Sensibilitat, der Temperatursinn sind 
nirgends gestort. Keine Entartungsreaction. 

Der Lungenbefund ist der eines Emphysems mit leichten bronchiti- 
schen Erscheinungen, das Herz erweist keinen besonderen Befund. 

Das Abdomen ziemlich straff gespannt zeigt keine Druckempfindlich- 
keit. Nirgends Zeichen von fiberstandener Lues. 

Beide Beine zeigen starke Spasmen, der Kniesehnenreflex ist sehr 
gesteigert, beiderseits Fussclonus; nirgends eine Sensibilitfitsstorung, 
keine Muskelatrophie. Der Gang ist ein spasti sell -paretischer, 
Augenschliessen beim Stehen erzeugt leichtes Schwanken. Bei den Be¬ 
wegungen der Extremitaten ist keine Ataxie nachzuweisen, ebenso aucli 
nicht bei feineren intendirten Bewegungen. 
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Es besteht ein h&ufiger Drang zur Harnentleerung, w&hrend die 
Darmfanctionen sehr trfige sind. Die Harnmenge war vermehrt (Poly- 
urie). 

Im weiteren Verlaufe war bemerkenswerth der bestfindig weinerliche 
Gesichtsausdruck, statt jeder Antwort weinte er, klagte fiber seine Schwer- 
mtithigkeit. 

Im August traten abendliche Fiebersteigerungen auf und im September 
erlag er einer Bronchitis. 

Bei der Obduction konnten am Grosshirn nirgends anormaleVerhftlt- 
nisse nachgewiesen werden. GefUsse nnd GefUsshaute ohne Verfinderung. 
Am Rtickenmarke war eine Degeneration der PyramidenseitenstrUnge zu 
constatiren. Pons und Medulla waren von sklerotischen Herden durch- 
setzt. Der ganze Hirnstamm und das Rtickenmark wurden in Mfiller’scher 
Fltissigkeit conservirt, die Schnitte nach den verscbiedensten F&rbemethoden: 
Pal, Weigert, Weigert’s GliafUrbung, Nigrosin, Carmin, Marchi, 
Rosin etc. behandelt. 

Lenden- und Sacralmark: 

Querscbnitte, die durch das Lendenmark und Sacralmark gelegt wurden, 
zeigten eine dentliche VerUnderung der Pyramidenseitenstrang- 
bahnen: Zerfall der Markscheiden, Vermehrung der Neuroglia und des Binde- 
gewebes, Granularkorper. 

Die graue Substanz, Ganglienzellen und Nervenfasernetz zeigten sich 
nicht verfindert, ebenso auch nicbt die austretenden Wurzeln. Im dorso- 
medialen Sacralbtindel erwiesen sich auffallend viele Gliazellen. 

Brustmark: 

Im Brustmarke zeigte sich ebenfalls eine aufffillige Lichtung der 
Pyramidenseitenstrangbahnen und zwar erwies sich die linksseitige als die 
mehr afficirte. Der Centralkanal schien etwas in die Breite gezogen, die 
vordere Commissur etwas schmfiler; in den Ganglienzellen der Vorderhfirner 
konnte keine sichere Verfinderung nachgewiesen werden, das Nervenfaser¬ 
netz daselbst war gut entwickelt. Die Clarke’schen Sfiulen zeigten schfine 
Zellen. Die Hinterstrfinge waren intact, die gemischte Seitenstrangzone 
zeigt keine Verfinderung. Die Rtickenmarkshaute und -GefUsse ergaben 
normale Verh&ltnisse. 

Die Veranderungen des Brustmarkes weiter nach aufwfirts verfolgt, 
ergaben Uhnliche Resultate. Der linke Pyramidenseitenstrang war durch- 
aus stfirker afticirt, Markscheiden und Axencylinder waren hier mehr zu 
Grunde gegangen, Neuroglia und Bindegewebe hier mehr vermehrt Auch 
in den oberen Antheilen des Brustmarkes zeigten die Ganglienzellen der 
Vorderhorner keine Verfinderung. In den Goll’schen StrUngen machte 
sich aber hier und zwar in dem an das ventrale Hinterstrangsfeld 
angrenzenden Antheil eine dentliche Sklerose geltend, Granular- 
kbrper waren daselbst nicht zu linden. Diese Verfinderungen waren nach 
alien Farbemethoden nachzuweisen. Die austretenden vorderen Wurzeln 
schienen etwas faserarmer zu sein. 

Halsmark: 

Die Pyramidenseitenstriinge sind hier noch stfirker in der oben be- 
schriebenen Weise afdc-irt, auch die PyramidenvorderstrUnge zeigen auf 
MarkseheidenfUrbungen eine Lichtung, wfthrend sie auf Carmin-Nigrosin- 
schnitten sehr dunkel gefarbt erscheinen. Die Goll’schen Strfinge zeigen 
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eine deutliche Sklerose und zwar starker als an den friiheren Schnitten, 
mehr ausgebreitet und etwas mehr nach riickw&rts verlagert. Der linke 
Pyramidenseitenstrang ist starker afdcirt als der rechte. Die Vorderhorn- 
ganglienzellen zeigen in den untersten Abschnitten des Halsmarks keine 
sichere Veranderung. Schnitte, die beira Austritte des 5., 3. und 2. Hals- 
nerven durch das Riickenmark gelegt warden, liessen auf Marcbipraparaten 
die bekannten schwarz gefUrbten Degenerationsproducte in den ver&nderten 
Strangen erkennen. 

In den obersten Partien des Halsmarks nimmt die Starke der Affection 
der Pyramidenbahnen und der Goll’schen Strange noch zu. In den Vorder- 
hdrnern sind bier auffallend wenig Ganglienzellen zu constatiren 
und von den vorhandenen zeigen manche Veranderungen, die auf eine 
Schrumpfung der Zelle schliessen lassen. Die vorderen austreten- 
denWurzeln erscheinen faserarmer, ebenso die Wurzeln des austretenden 
N. recurrens. Die Hinterhorner zeigten keine sichere Veranderung, die 
Kleinhirnseitenstrangbahnen, das Gowers’sche Biindel waren intact, die ge- 
mischte Seitenstrangzone erwies sich ein wenig gelichtet. 

Einen ahnlichen Befund boten die in Serien weiter nach aufwarts ver- 
folgten Schnitte, nur scheint es, dass die Zahl der Vorderhornganglienzellen 
zwischen erstem und zweitem Halsnervenaustritt reichlicher war. Die Pyra- 
midenseiten- und Vorderstrangbahnen, die gemischte Seitenstrangzone, die 
Goll’schen Strange boten denselben Befund wie an den vorigen Schnitten 
dar, nur dass die Affection sich hier noch etwas intensiver markirte. 

Die Goll’schen Strange sind aufwartssteigend starker ergriffen und 
reicht der Process bis zu den Gollschen Kernen heran. (Vermehrung der 
Neuroglia und des Bindegewebes.) 

Pyramidenkreuzung. 

Die Pyramidenbahnen zeigen auch hier dieselbe Degeneration, Zerfall 
der Markscheiden, Vermehrung von Neuroglia und Bindegewebe. Der Central- 
kanal erscheint etwas weiter. In den Goll’schen und Burdach’schen Kernen 
konnte keine Veranderung gefunden werden. 

Medulla oblongata: 

Dort, wo die Pyramidenkreuzung bereits vollzogen ist, tritt nun dorsal 
von der linken Pyramidenbahn ein Krankheitsherd auf, der den Seitenstrang- 
kern und den Nucleus ambiguus umfasst und in die Substantia reticularis grisea 
hineinreicht, ein zweiter Herd auf der recliten Seite medial von der Trigeminus- 
wurzel an Stelle der Substantia gelatinosa; doch ist der letztere Herd um 
die Halfte kleiner und reicht auch weniger weit proximalwarts. Beide Herde 
sind circumscript, an manchen Stellen jedoch ein allmahlicher Uebergang 
ins Nachbargewebe zu bemerken. Sie sind auf Carmin-. Nigrosinschnitten dunkel, 
auf Weigertschnitten hell gefiirbt, die Markmasse der durchtretenden Fasern 
bedeutend reducirt Oder ganz geschwunden, weshalb auch die Marks-heiden- 
fkrbung nur wenig angenommen wird, wahrend die AxencyUnder erhalten 
sind. Der Herd auf der linken Seite scheint allmSLlilich in die Substantia 
gelatinosa derselben Seite uberzugehen. Die Olivenzwischenschicht ist nicht 
veriindert; ebenso die Hinterstrangskerne. Die Pyramidenbahnen zeigen nach 
ihrer Kreuzung dieselbe Degeneration wie vorhin. 

Auf den folgenden Schnitten werden beide Herde ein wenig grosser, 
mit dem Anwachsen der Olive riickt der linke Herd etwas aufwarts und 
medianw&rts und reicht von der Olive, welche frei ist, bis zum Hypoglossus- 
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kern nnd etwas in die Substantia reticularis alba hinein; nach aussen reicht 
er bis nahe an die Substantia gelatinosa heran. Der Herd auf der rechten 
Seite reicht ventral bis zur Olive, geht seitlich bis in dieMitte der Trigeminus- 
wurzel, dorsal bis zu den Hinterstrangskernen. Vom Herde links werden 
sowohl die austretenden Hypoglossusfasern als Fibrae arcuatae internae be- 
troffen. Die austretenden feinen, mit Hamatoxylin kaum f&rbbaren linken 
Hypoglossusfasern sind degenerirt, auch zeigt der linke Kern be- 
deutend weniger Ganglienzellen als der reckte; sie sind zum Theil ge- 
schrumpft, ganz klein, mit Carmin, Nigrosin etc. dunkel gef&rbt und lassen 
nur schwer mehr eine Structur erkennen. Die Pyramidenbahnen sind 
degenerirt. In der Raphe lassen sich manche degenerirte Fasern nachweisen. 
Ausser dem Hypoglossuskern sind linkerseits noch der Nucleus ambiguns 
stark ergritfen, etwas der Seitenstrangkern und das SolitarbiindeL 
Durch den Herd der rechten Seite ist die spinale Trigeminuswurzel zum 
Theil ergriffen. Die Herde selbst zeigen keine bestimmten Structurverhalt- 
nisse. Es ist ein grobmaschiges, dichtes Gewebe mit bedeutender 
Vermelirung der Neuroglia, besonders in der Umgebung der Geffcsse, 
wahrend die letzteren nirgends erheblich verandert gefunden werden konnten. 
Mit der Neurogliafarbung, ferner mit Hamatoxylin etc. konnte eine hervor- 
stechende Vermelirung der Gliazellen und Gliafasern constatirt werden. In 
den Herden sind die Axencylinder theils erhalten, zum Theil aber auch 
zu Grunde gegangen. Der Uebergang zum normalen Gewebe ist an mancken 
Stellen ziemlich unvermittelt, stellenweise ganz allmahlich. 

Der Herd auf der rechten Seite verschwindet in den folgenden Schnitten, 
dagegen der linke Herd, zwischen Olive und Kleinhirnseitenstrang gelegen, 
nun ausser dem Nucleus ambiguns, Nucleus lateralis und einem Theile der 
spinalen Trigeminuswurzel auch auf beide Hypoglossuskerne sich er- 
streckt; mitten unter dem linken Hypoglossuskerne reicht durch den Herd 
eine erhaltene Briicke der Substantia reticularis grisea. 

Auf der rechten Seite, wo der Herd nun geschwunden ist, finden sich 
keine weiter reichenden Degenerationen, die spinale Trigeminuswurzel 
tritt hier wieder voll erhalten auf. Dagegen zeigen beide Hypoglossuskerne 
einen Schwund an Ganglienzellen. Hier und da nur linden sich gut er¬ 
haltene Hypoglossusfasern. Das linke Solit&rbiindel ist weniger faserreich; 
die durch den Herd tretenden Yagusfasern sind fast ohne Markscheidenfirbung. 

Am proximalsten Ende zeigt der Hypoglossuskern besser erhaltene Zellen. 

Die Herde, die durch die ganze Medulla oblongata und Briicke bis in 
den Hirnschenkclfuss hinein auftreten, zeigen nun ein sehr wechseludes Bild 
beziiglich ihres Sitzes und ihrer Ausdebnung. Vom rechten Hypoglossuskern 
reicht neuerdings ein Herd in die rechte Substantia reticularis grisea 
bis zum Corpus restiforme, die Vaguskerne und das Solitarbtindel mit 
einbegriffen; ansserdem nelimen hier die in den Hilus der rechten Olive ein- 
strahlenden Fasern keine Markscheidentarbnng an. Auf der linken Seite 
ist der Herd ausgedehnter geworden und reicht da bis in die Mitte der Olive, 
ergreift die medialsten Theile des Corpus restiforme, nur die Oliven- 
zwischenschicht und der dorsalste Theil der Substantia reticularis grisea ist 
wenig ergritfen. Der austretende Vagus zeigt deutliche Degeneration. 
J)ie Vaguskerne zeigen. trotzdem sie in dem Herde inbegriffen sind. meist 
schon erhaltene Zellen, nur einige von ihnen sind geschrumpft, klein, die 
keine Structurverhaltnisse m»*hr zeigen. 
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Distales Brtickenende: 

Auf der rechten Hftlfte ist hier keine krankhafte Ver&nderung zu be- 
merken. Auf der linken H&lfte ist der Herd makroskopisch scharf begrenzt, 
geht genau bis zur Medianlinie und reicht bis zum lateralen Rand, ventral 
grenzt er an die Pyramidenbahn; die dorsalste Partie der Substantia reti¬ 
cularis lftsst er frei und reicht seitlich iiber die spinale Trigeminuswurzel 
bis zum Corpus restiforme. Olive, centrale Haubenbahn, Facialiskern, 
die austretenden Acusticusfasern, Schleife, Substantia gelatinosa 
und spinale Trigeminuswurzel, die Substantia reticularis und der 
Nucleus centralis inferior sind also im Herde einbegriffen. Der Herd 
hat im Allgemeinen dasselbe Aussehen, wie an den vorigen Schnitten; auf 
Palschnitten hell, mit Carmin, Nigrosin etc. dunkel gef&rbt. Der Facialis¬ 
kern zeigt schon hier eine Verminderung an Ganglienzellen. 

Die Pyramidenbahn, die im Riickenmark und in der Medulla oblong, 
eine Starke Degeneration aufwies, scheint hier besser erhaltene Fasern zu 
besitzen, wie es sowohl Carmin- als Weigert-Pr^parate erweisen. Das 
hintere L&ngsbundel ist kaum angedeutet. 

In den weiteren Schnitten nelimen die Herde an Ausdehnung zu. Be- 
sonders stark ist die Gegend der linken oberen Olive, der centralen 
Haubenbahn, des Facialiskerns, des Corpus trapezoides, nament- 
lich in seinen mittleren Theilen, und der dorsalen Querfasern des Pons er- 
griffen. Die Pyramidenbahn ist in ihrem Hauptzuge weniger vom Herde 
tangirt, zeigt hier eine leichtere Degeneration als vorhin. In den Herden 
ist eine starke Wucherung der Neuroglia zu verzeichnen, besonders 
eine starke Vermehrung der Neurogliazellen; stellenweise ist das Balkenwerk 
sehr dicht und schollig. 

In der Substantia grisea war die Wucherung der Glia in Form eines 
besonders starken Balkenwerkes zu selien, das eine homogene Structur 
angenommen batte. In diesen Herden waren ausser den kleinen Gliazellen 
besonders grosse spinnenformige Gliazellen zu selien und manche 
von diesen von abnormer Grosse: von 20 ft. 

Die Gefftsse sind dicht gefiillt und in der Umgebung derselben sind 
die Zellkerne auf Nigrosin- und Carminpr&paraten stark vermehrt. Hier und 
da lassen sich Kornchenzellen nachweisen. Die GefUsswiinde zeigen sicli 
nirgends erheblich erkrankt. Weiter proximalw&rts tritt ein kleiner Herd 
in der Gegend der rechten oberen Olive und des Facialiskernes auf, ebenso 
ein kleiner seitlich vom rechten hinteren Langsbiindel, dessen Fasern 
stark gelitten haben. Beide Facialiskerne zeigen einen Schwund an 
Ganglienzellen, die intramedullaren Wurzeln ganz diinn, die austreten¬ 
den Facialiswurzein zeigen deutlichen Zerfall der Markscheideu. Der 
Abducenskern und die austretenden Fasern desselben haben nicht gelitten. 
Die Querfasern des Pons oder der Pyramidenbahn haben ebenfalls meist ihre 
Markscheide eingebiisst. Das hintere Liingsbiindel tritt in den folgenden 
Schnitten nun wieder deutlich hervor. Beide Sell lei f ens chic li ten sind 
dnrch den Herd betroffen, ebenso ein kleiner Theil des linken Corpus 
restiforme und die linke spinale Trigeminuswurzel. Es treten viele 
Gef&sse in den Herden auf, die Neurogliawucherung ninimt nocli zu. 

Weiter proximahv&rts in der Gegend des Facialisknies wachst der Herd 
noch an Ausdehnung und umfasst Alles, was zwi selien den A b due ens- 
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kernen und den Pyraraidenbahnen, welche in ihrerHauptmasse weniger 
ergriffen sind, gelegen ist und reicht seitlich bis zum Corpus restiforme 
und den ftussersten Querfasern des Pons, welche den Herd gleichsam ein- 
rahmen. In dem Herdgebiete haben alle Markscheiden mehr oder minder 
gelitten, man sieht nur als feine, verloschte Zeicbnung die urspriinglichen 
markhaltigen Nervenfasern darin verlaufen. Die linke Schleife und das 
Corpus trapezoides sind nur angedeutet zu sehen, die linke spinale 
Trigeminuswurzel ist ergriffen und reicht der Herd hier bis znm 
Acusticuskern. Die Ganglienzellen, die im Herde gelegen sind, sind 
merkwiirdig gut erhalten, besonders die des Nucleus reticularis tegmenti. 
Die Basalgefasse lassen keine Veranderung constatiren. 

Auf den nunfolgendenSerienschnitten biszumproximalenBriicken- 
ende erreicht der Krankheitsherd seine grosste Ausdehnung. Er am- 
fasst hier den ganzen mittleren Theil des Pons, reicht ventral links 
bis zur Pyramidenbahn, dessen Hauptzug er unversehrt lasst; rechts aber 
afficirt er auch die mediale Halfte derselben; seitlich bis an die queren 
Ponsfasern heranreichend, ist dorsalwarts keine bestimmte Grenze anzugeben, 
sondern der Herd reicht init Ausnahme weniger markhaltiger Fasern, welche 
in Weigert-Praparaten nocli die urspriingliche Zeichnung andeuten, bis 
an den Ventrikelboden. Am meisten sind die Fasern der rechten Pyra¬ 
midenbahn mitgenommen, die ganze Raphe, beide Schleifenbahnen, 
das hintereLangsbundelist nicht einmal andeutungsweise auf Weigert- 
und Pal-Praparaten zu sehen. Die beiden Trigeminuskerne sind 
ebenfalls im Herde einbegriffen. Der motorische Trigeminuskern 
scheint im Herde gelitten zu haben, namentlich im medialen Abschnitte. 
Die sensible Trigeminuswurzel hat nicht gelitten, wohl aber zeigt die 
motorische degenerative Veranderungen ihrer Markscheiden. Im Herde selbst 
sind meist nur feinste markhaltige Nervenfasern mehr nachweisbar, ge- 
wucherte Neuroglia, colossale Kernvermehrung; hier auch ziemlich 
viele, aber unveranderte Gefasse. Wenngleicli die meisten Axencylinder 
unversehrt waren, was nicht imrner leicht zu bestimmen ist, so waren doch 
viele vollstandig zu Grunde gegangen. 

An den weiteren proximal warts gelegten Schnitten wird auch die linke 
Pyramidenbahn in grossem Umfange vom Herde betroffen. Der Herd 
hat hier seine grosste Ausdehnung. An der rechten Pyramidenbahn bleibt 
nur ein kleines. ventralst gelegenes Btindel frei. Auch die Brachia con¬ 
junctiva, namentlich das rechte, sind afticirt. Gut erhalten sind nur die 
aussersten bogenformigen Fasern des Pons und der Processus cerebelli ad 
pontem. Alles dazwischen Gelegene ist ergriffen. Das hintere Langsbiindel 
ist hier wieder angedeutet, die absteigende Trigeminuswurzel ist 
nicht auszunehmen, wohl aber auf den folgenden Schnitten, wenngleich sehr 
schwach auf Weigert-Farbung sichtbar. Das linke hintere Langsbiindel 
verschwindet dann wieder auf einer Serie von Schnitten. 

Proximales Briickenende: 

Hier nehmen die Herde wieder an Grdsse ab. Die Pyramiden- 
bahnen sind hier weniger afficirt, besonders links. Die Querfasern des 
Pons sind besser erhalten, die Markscheiden der Fasern des Brachium con- 
junctivum fiirben sicli wieder besser. Das rechte hintere Langsbiindel 
und ein Theil des linken wird deutlich sichtbar. Die mittleren Querfasern 
des Pons treteu deutlicher hervor, die cerebrale Trigeminuswurzel wird 
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etwas sichtbarer. Die rechte laterale Schleife ist aber hier vom Pro¬ 
cess© noch hart mitgenoramen, die link© weniger. 

Der Trocbleariskern zeigt keine Einbuss© an Ganglienzellen. 

Dort, wo die Markscheiden der Nervenfasern geschwunden Bind, tritt 
die Gliawnchemng besonders in diesen Pr&paraten hervor. 

Hirnschenkeifnss: 

Dort, wo die Brficke in den Hirnschenkel tibergeht, wird der Herd noch 
mehr concentrisch eingeengt; der Herd umfasst hier namentlich die medialen 
Theile der Pedunculi cerebri, die Snbstantia nigra Soemmeringi 
nnd reicht dorsalw&rts etwas weniger markant endigend bis znm hinteren 
L&ngsbtindel. Das linke hintere L&ngsbundel ist kanm sichtbar, 
w&hrend das rechte scharf hervortritt. In der mittleren nnd seitlichen 
Partie des Hirnschenkelfnsses ist keine Spur von Ver&nderung zn sehen. 

Proximal warts wird der Herd noch kleiner, bis er nnr mehr die 
medialsten Theile der Snbstantia nigra Soemmeringi einnimmt 
nnd einige ganz kleine Herde nm das linke hintere Langsbiindel umfasst 
Der Herd nimmt die frontale Brhckenbahn ein nnd setzt sich seitlich 
bis znr Mitte der Snbstantia nigra beiderseits fort. Das Brachium con- 
junctivnm nnd die mediale Schleife ist geringer ergriffen; der Oculomo- 
torinskern zeigt keine Ver&nderung seiner Ganglienzellen. Die Oculomo- 
toriuswurzel ist nnr dort, wo die Fasern dnrch die Herde gehen, in ihrer 
Markscheide ergriffen, doch ist der anstretende Ocnlomotorins frei von De¬ 
generation. Ein kleiner Herd neben jenem, welcher das linke hintere L&ngs- 
bfindel znm Faserzerfall gebracht, ist an dem medialdorsalen Abschnitte des 
linken rothen Kerns zn sehen. JDiese kleineren Herde schwinden aber bald 
wieder. Es treten dann noch eine Strecke jederseits in der medialen 
Partie der Snbstantia Soemmeringi je zwei kleine Herde anf, bis 
die anf der rechten Seite vbllig schwinden nnd die der linken Seite immer 
kleiner werden. Der linke rothe Kern scheint hier in seinem Umfange 
etwas kleiner zn sein als der rechte. Die mediale Schleife, das hintere 
L&ngsbtindel zeigen hier keine Ver&nderung. Die Pyramidenbahn zeigt 
in keinerlei Weise, dass sie ergriffen w&re. An den weiter angelegten 
Schnitten ist kein Krankheitsherd mehr zn linden. Der Tractns opticns 
zeigt keine Ver&nderung, die Corpora genicnlata, das Corpus snb- 
thalamicnm, die Corpora mamillaria, Fasciculus retroflexns, 
Linsenkernschleife zeigen normals Befnnde. In den Stammganglien 
nirgends ein Herd. 

Leider stand mir der Grosshirnmantel znr mikroskopischen Unter- 
snchnng nicht znr Verfhgnng. Der Gehirnmantel war nach der Meynert- 
schen Sectionstechnik bei der Obdnction entfernt worden, nnd da sich 
makroskopi8ch nichts A normal es darbot, nicht anfbewahrt worden. Herm 
Professor Anton danke ich bestens ftir die Deberlassnng des Materials. 

Wenn wir den Fall klinisch bewerthen, so hatten wir es also mit 
einem Kranken zu thun, der an bulbaren Erscheinungen, mit 
Muskelatrophien nnd spastischer Parese seit einem Jahre er- 
krankt war. AUe Symptome wiesen demnach mit einiger Sicherheit 
anf eine fortschreitendeErkrankung der motorischenLeitungs- 
bahnen, auf eine amyotrophische Lateralsklerose oder nach Leyden 
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eine amyotrophische Bulbarparalyse hin. Die Schlingbeschwerden, 
die Sprachstorungen, die Atrophie der Zunge, der Lippen, die 
beiderseitige Facialisparese, der Gesichtsausdruck des trau- 
rigen Erstaunens, die Atrophie der keinen Handmuskeln, die 
spastische Parese der unteren Extremitaten, Alles das wies auf 
die alleinige Erkrankung des motorischen Systems hin, wah- 
rend die TJntersuchung des Centralnervensystems eine sichere multiple 
Herdsklerose aufwies. Es handelte sich also um eine multiple 
Herdsklerose, die im Leben das klinische Bild der amyotro- 
phischen Lateralsklerose darbot. Sehr interessant ist es dabei, 
dass der Kranke durchaus nicht klassische Symptome der disseminirten 
Sklerose zeigte. Es war weder Intentionstremor, noch scandi- 
rende Sprache, noch Nystagmus, noch Sehstorungen u. s. w. 
nachweisbar; von Symptomen der multiplen Sklerose fanden sich nur 
Schwindel, leichtes Schwanken bei Augenschluss, ferner bulb are 
Symptome und spastisch-paretischer Gang, doch ohne irgend- 
welche cerebellare Gangart, eine etwas tragere Pupillenreaction 
und Polyurie. Es waren also zur Differentialdiagnose namentlich 
die Schwindelerscheinungen, die bei der amyotrophischen Lateral¬ 
sklerose doch nur selten und gering vorkommen, ferner die etwas 
tragere Pupillenreaction zu verwerthen, welche fur die multiple 
Sklerose sprechen. Ein soleher seltener klinischer Fall der multiplen 
Herdsklerose bietet demnach zu falschen Auffassungen des Krankheits- 
bildes Anlass. Syringomyelie und Pachymeningitis cervicalis hyper- 
trophica waren leicht auszuschliessen, da keine Anhaltspunkte dafiir 
gefunden werden konnten. 

Auch die psychischen Symptome bei multipier Herdsklerose 
und amyotrophischer Lateralsklerose konnen in solchen Fallen sehr 
iihnlich sein. Bei beiden zeigt sich ein infantiler und lappischer 
Charakter, einfaltig, leichtglaubig, mit wenig Kritik. Bei beiden 
Krankheitsbildern macht sich eine iiusserst labile Stimmung, oft ein 
indifferentes Verhalten, oft auch eine andauernd depressive 
Stimmung geltend. Allerdings koramen so hohe Grade von psy¬ 
chischen Storungen, wie bei der multiplen Sklerose, bei der amyotro¬ 
phischen Lateralsklerose nicht vor. Vollstandige Idiotie wurde bei der 
amyotrophisclien Lateralsklerose noch nie beobachtet. Jedenfalls sind 
die psychischen Storungen bei der multiplen Sklerose bei Weitem ofter 
und bedeutend starker ausgepragt; doch giebt es eben Mittelformen, 
die ein ganz ahnliches Verhalten zeigen wie Falle von amyotrophischer 
Lateralsklerose; der Stimmungswechsel scheint wohl bei der mul¬ 
tiplen Sklerose ein plotzlicherer zu sein. Auch das impulsive Lachen 
und We in en ist bei beiden Krankheitsbildern ahnlich, doch sind auch 
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bier bei der progressiven Bulbarparalyse die Erscheinungen nicht so 
plotzlich, intensiv zu Tage tretend und scheint die Erregungscurve 
eine weniger hohe, daftir aber eine um so langere zu sein; das krampf- 
hafte Lachen und Weinen klingt hier viel langsamer ab. 

Solcbe Falle von multipier Sklerose haben Pitres, Dejerine und 
Skolosubow veroflFentlicht (Rev. de medecine 1884). Sie sind wohl 
die seltensten Fomien, unter welchen die multiple Herdsklerose auftritt, 
und nur in den drei oben erwahnten Fallen veroflFentlicht worden. In 
meinem Falle ist ganz besonders interessant, dass die Erkrankung so 
isolirt war und nur rein auf Medulla oblongata und Pons und 
einen kleinen Theil des Vierhiigels beschrankt war und sonst 
nirgends im ganzen Centralnervensystem ein Krankheitsherd gefunden 
werden konnte. 

Die bulbaren Erscheinungen ohne Amyotrophie sind bei der 
multiplen Sklerose etwas haufiger beschrieben worden, doch fanden 
sich in diesen Fallen meist klassische Symptome, welche die Diagnose 
auf eine disseminirte Sklerose sicherten. In den meisten Fallen traten 
die rein bulbaren Symptome erst spater zu den anderen Erscheinungen 
der Herdsklerose hinzu; ausserdem waren in diesen Fallen die Krank- 
heitsherde fiber das ganze Centralnervensystem mehr-minder vertheilt, 
wohl aber waren fast immer Medulla und Pons ergriffen. Cru- 
veilhier, Hallopeau, Charcot, Leyden, Teschenmacher, Schiile, 
Samelsohn, Joffroy, Jolly, Leube, Holland, Berlin, Grasset, 
Siemens, Oppenheim, Claus, Fiirstner, Redlich, Schuster und 
Bielschowsky haben solcbe bulbare Falle veroflFentlicht In dem 
Falle von Jolly fanden sich trotz der ausgesprochensten klinischen 
bulbaren Symptome bei der Obduction und mikroskopischen Unter- 
suchung Pons und Medulla frei; dafiir fanden sich aber ausge- 
breitete Herde im Grosshirn. Bourneville und Guerard fanden in 
23 Fallen mit Bulbarsymptomen nur 3 ohne Krankheitsherde in Pons 
und Medulla. Jolly wies schon 1871 darauf hin, dass die Hysterie 
ohne anatomischen Befund bulbare Symptome zeigen kann. Neuer- 
dings wissen wir ja auch, dass die „asthenische Bulbarparalyse 44 derzeit 
ohne anatomischen Befund dasteht. Mit Wahrscheinlichkeit sind die 
bulbaren Symptome jener Falle mit ausgedehnten Herden im Gross¬ 
hirn ohne Befund im Pons und Medulla den Symptomen bei Pseudo- 
bulbarparalysen nach beiderseitigen Herden im Grosshirn gleich- 
zusetzen. 

Muskelatrophien gehbren zu den selteneren Erscheinungen bei 
der disseminirten Sklerose. Ausser den drei oben erwahnten Fallen, 
die als amyotrophische Lateralsklerose imponirteu. linden wir 
namentlich von Jolly einen Fall, wo sich ausgebreitete Muskelatrophien 
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vorfanden. Auch Leube erwabnt die Seltenheit des Befundes 
einer Muskelatrophie. Die elektrische Prufung der Muskeln ergiebt 
dabei gewohnlich nur eine etwas verminderte Reaction bei fara- 
discher und galvanischer Reizung. In dem Falle von Hess, 
ferner von Claus fanden sich ebenfalls Muskelatrophien. Die Muskel- 
atrophien konnen wie in dem Falle von Jolly ziemlich ausgebreitete 
sein, sie konnen sogar, entgegen der Ansicht von Marie, auch in der 
Gesichtsmusculatur, Kinn, Lippen und Zunge vorkommen, wie 
es dieser und ebenso der Fall von Claus und Ftirstner lehrt In 
den Fallen mit Muskelatrophie fand sich bisher meist keine besondere 
Veranderung der Ganglienzellen in den Vorderhomern. Auch 
Jolly, der in seinem Falle genauestens das Riickenmark untersuchte, 
fand ein negatives Resultat. In diesem Falle konnte ich eine Ver- 
minderung und Schrumpfung der Ganglienzellen in den Vorder¬ 
homern des obersten Halsmarks constatiren. Doch darf der negative 
anatomische Befund fttr die Muskelatrophie nicht Wunder nehmen, 
wenn man die anderen Muskelatrophien mit negativem Befund, die nicht 
bei multipier Sklerose aufgetreten sind, berticksichtigt, so die ver- 
schiedenen sogenannten cerebralen Muskelatrophien nach Hirn- 
blutungen, ferner bei gewissen Formen amyotrophischer Lateralsklerose, 
bei Myopathien. Zum grossen Theil dtirfte wohl auch die geringe 
Verlasslichkeit der Untersuchungsmethoden daran Schuld sein. 

Merkwiirdig ist es, dass gerade jene Formen, bei denen die bul- 
baren Symptome die hervorstechendsten sind, die klassischen 
Symptome der multiplen Herdsklerose mehr-minder zurtick- 
treten. Auch die von Oppenheim und Lapinski besonders er- 
wahnten Opticusveranderungen konnen dabei, wie der vorliegende 
Fall beweist, fehlen. Der Nystagmus findet sich nach Charcot in 
50 Proc. der Falle, nach Uhthoff finden sich Nystagmus oder nystag- 
musartige Zuckungen in 58 Proc., nach Krafft-Ebing in 60 Proc., 
nach Marie in 70—80 Proc. Fehlen des Intentionstremors ist 
seltener (Charcot, Leyden, Leube, Ebstein, Engesser, Hirsch, 
Jolly, Cramer, Fiirstner u. A.). Nach Krafft-Ebing kommt der 
Intentionstremor in 70 Proc. der Falle vor. In seltenen Fallen konnen 
aber eben, wie hier, alle klassischen Symptome, Nystagmus, Inten¬ 
tionstremor und scandirende Sprache, fehlen. Auch Augen- 
muskellahmungen, die nach Uhthoff in 17 Proc. vorkommen, 
fehlten. 

FUr den Intentionstremor und den Nystagmus dfirften wohl 
schwerlich bestimmt localisirte Krankheitsherde verantwortlich 
gemacht werden. Man hat Herde im Vierhtigel und im Pons 
dafiir als Grund angenommen, von anderer Seite das hintere Langs- 
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bundel; aber gerade in diesem Falle, wo der Pons und das hintere 
Langsbtlndel in so hervorragender Weise ergriffen waren, fehlten 
nystagmusartige Zuckungen vollstandig. 

Das Qleiche gilt wohl von der Localisation des Intentions- 
tremors, der in diesem Falle fehlte und dessen Ursache Ordenstein 
und Erb in den Pons, Stephan in den Sehhtigel und Greif in 
die Grosshirnrinde verlegt. 

Hemiplegische Anfalle, flir die man in einer grosseren Anzahl 
von Fallen Herde im Pons und der Medulla obi. beschuldigte 
(Charcot, Redlich), traten hier nicht auf, trotz der starken Affection 
dieser Theile. 

Es ist ersichtlich, wie ungemein schwer es ist, die klinischen 
Symptome anatomisch bei der multiplen Herdsklerose localisiren zu 
wollen. Auch atactische Symptome waren nicht zu beobachten, 
obwohl die Schleifenbahn Veranderungen aufwies, die man dafur 
verantwortlich macht, und trotz der Herde in Briicke und Medulla 
oblongata. Die Hinterstrange, auf deren Erkrankung Charcot 
die Ataxie zuruckfiihrt, waren im obersten Brust und Halsmark bis 
zu ihren Kernen leicht sklerotisch. 

Von besonderer Wichtigkeit ist die secundare Degeneration 
der Pyramidenvorder- und Seitenstrangbahnen, die hier 
auftrat. Im ganzen Rtickenmark war trotz der sorgfaltigsten Unter- 
suchung kein Herd nachweisbar. Die Pyramidenbahndegeneration 
war vom proximalen Briickenende bis in das Lendenmark hinein zu 
Terfolgen. 

Im Himschenkelfuss war keine Spur einer Degeneration der 
Pyramidenbahn zu entdecken. Die Pyramidenbahn war durch die 
Herde nur im Pons betroffen, sonst war nirgends ein Herd mehr vor- 
handen, der die motorischen Fasern afficirt hatte. Wohl aber war dies© 
Bahn durch die ganze Lange des Pons vom Krankheitsherd 
betroffen und zwar in grosserer Ausdehnung auf der rechten Seite 
der Brucke. Die untersten Blindel waren iiberall frei geblieben, so, 
wie ich es oben geschildert habe. Die Axencylinder waren eben- 
falls stellenweise zu Grunde gegangen. Die starkere Affection der 
rechten Pyramidenbahn machte sich auch in einer stiirkeren secun- 
daren Degeneration der linken Pyramidenseitenstrangbahn 
geltend. Die secundar degenerirte Pyramidenbahn hatte das Aussehen 
wie bei einer jeden anderen secundaren Degeneration. 

Secundare Degenerationen wurden bisher noch wenig bei 
der multiplen Sklerose beobachtet. Sie sind yon mancher Seite tiber- 
haupt flir die multiple Sklerose ausgeschlossen gewesen. Schultze 
gab zuerst den Grund ftir ihr Fehlen in dem Erhaltenbleiben der 
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Axencylinder an. Secundare Degenerationen warden bisher von 
Jolly 1872, Buss 1889, Werdnig 1888, Babinsky 1885, Redlich 
1895 und Rossolimo beschrieben — also fittr die zahlreichen Falle, 
welche bisher bereits untersucht wurden, in einer recht geringen An- 
zahl. Auch Gowers, Taylor, Bickeles und Obersteiner sehen 
in dieser secundaren Degeneration keinen Widerspruch der Waller- 
schen Gesetze. In den eben erwahnten, hochst seltenen Fallen, wo 
eine secundare Degeneration nachgewiesen werden konnte, war aber 
diese meist nur auf ktirzere Strecken zu sehen; nur in einigen 
Fallen dehnte sie sich fiber langere Strecken aus, wie hier fiber den 
ganzen Verlauf der Pyramidenseitenstrangbahnen, und auch da konnte 
in den obigen Fallen nur eine massige Degeneration beobachtet werden, 
wahrend sie hier iiber den ganzen Verlauf im Riickenmark deut- 
lich und markant war. Auch Taylor betrachtet eine ausgesprochene 
Degeneration verschiedener Strange als ausserordentlich s el ten, und 
thatsachlich konnte sie auch erst in den wenigen Fallen constatirt werden. 

Es ist gewiss Wunderlich, warum in diesem Falle gerade nur die 
Pyramidenbahnen secundar entartet sind, wahrend andere einheitliche 
und lange Faserbiindel, die noch schwerer durch den Process gelitten 
hatten, keine secundaren Degenerationen aufwiesen. Bei dem seltenen 
Befunde einer secundaren Degeneration der Pyramidenseitenstrange bei 
multiplerSklerose istes wohl wahrscheinlich, dassderSitz und dieAus- 
dehnung desHerdes, abgesehen von der Intensitat des Processes,von 
Wichtigkeit und Einfluss auf die secundare Degeneration ist. Babinsky 
hat z. B. trotz einer starken Affection der Seitenstrange im Halsmark 
keine absteigende Degeneration gefunden. Rossolimo weist beztiglich 
der secundaren Degeuerationen darauf hin, dass dieselben nicht bios bei 
Zerstorung der Axencylinder stattfinden, sondern auch unter dem Ein¬ 
fluss der summirenden Wirkung zweier oder mehrerer Herde auf ein 
und dieselben Faserbiindel, welche jeder fiir sich nicht im Stande 
wiiren, die secundiiren Degenerationen hervorzurufen. 

Etwas anders und schwieriger erkliirbar ist die Affection 
der Goll’schen Strange, die vom obersten Brustmarke bis zu den 
Goll'schen Kernen reichte. Es scheint, dass diese Affection erst der 
secundaren Degeneration der Pyramidenbahnen zeitlich nachfolgte. 
Wahrscheinlich ist es, dass die motorischen und sensiblen Bahnen in 
einer gewissen Wechselbeziehung zu einander stehen und die 
Erkraukung der motorischen Bahnen ein Missverhaltniss in dieser 
Wechselbeziehung hervorbringt, das eine leichte Mitbetheiligung der 
sensiblen Bahnen bedingt. Die Affection der Goll’schen Strange ist 
unmittelbar unter den Kernen am stiirksten und nimmt nach abwarts 
ab, mn beim Austritte des 3. Brustnerven vollstiindig zu verschwinden. 
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Freilich muss man in diesem Falle sich fragen, ob diese Affection 
der Goll’scben Strange, die sich retrograd geltend macht, nicht 
ausschliesslich bedingt ist durch die Herde in Pons und Medulla, wie 
eine solche Affection franzosische Autoren beschrieben. 

Sowie ich bereits oben erwahnte, dass die Muskelatrophie hier 
eine Grundlage in den Veranderungen der Ganglienzellen der Vorder- 
horner fand, ebenso waren die ausgesprochenen bulbaren Symptome, 
die Atrophie der Zunge, der Lippen, die Parese der Gesichtsmuskeln 
auf eine Affection der Ganglienzellen in den entsprechenden Kernen 
zuruckzuftihren, welche ich auch thatsachlich, wie oben ausgeflihrt, 
nachweisen konnte. Auch Schuster und Bielschowsky konnten 
im Abducenskern die weitgehendsten Veranderungen der Ganglien¬ 
zellen mittelst Nisslfarbung nachweisen. 

Allerdings muss ich hier auf den Unterschied der Affection der 
Ganglienzellen hinweisen. 

Die Ganglienzellen der Vorderhorner im Halsmark zeigten sich 
verandert und vermindert, ohne dass irgend ein sklerotischer Herd 
trotz der sorgfaltigsten Untersuchung nachzuweisen gewesen ware. 
Es ist also hier die allerdings massige Degeneration der Ganglien¬ 
zellen im Vorderhorn des Riickenmarkes daselbst secundar erfolgt, 
wie wir es auch bei anderen hoher gelegenen, namentlich cerebralen 
Affectionen finden, auf die ich mich anderweitig naher eingelassen 
habe. Die Kerne dagegen in der Medulla oblongata waren mitten, 
wie oben beschrieben, in Krankheitsherden gelegen und wohl durch 
diese direct geschadigt worden. Die Veranderungen im Hypoglossus- 
kem, im Vagus und Facialis und Trigeminuskern haben wohl die 
bulbaren Symptome, die bulbare Sprache, die Atrophie der Zunge, 
der Lippen, die Parese des Facialis bedingt. Auffallend ist es, dass 
trotz der Intensitat und Ausbreitung der Herde, abgesehen von den 
nicht im Herde gelegenen Ganglienzellen der Nervenkerne, so 
viele Ganglienzellen ihre Structur beibehalten haben und nur relativ 
in geringerer Zahl Veranderungen in Form von Pigmentation 
oder Schrumpfung zeigten. Bourneville, Guerard, Charcot, 
Fromann haben die Veranderungen der Ganglienzellen bereits be¬ 
schrieben, sie werden von Gowers, Obersteiner, Frommann, 
Taylor, Schuster und Bielschowsky bestatigt, wahrend andere 
Autoren, wie Koppen, Rossolimo u. A., in ihren Fallen die Gang¬ 
lienzellen unversehrt fanden. Die Ganglienzellen waren hier kdrnig 
zu Grunde gegangen oder waren vollstiindig mit Pigment erfiillt, die 
keine Structurverhaltnisse der Zelle mehr wahrnehmen liessen, oder 
waren ganz geschrumpft. 

Was die Hirnnerven anbelangt, so zeigten der Nervus vagus, 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkumle. XII. IM. 32 
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hypoglossus und facialis degenerative Veranderungen, zum Theil auch 
der motorische Trigeminus, am herrorstechendsten wohl der Nervus 
facialis, wahrend die anderen Nervenwurzeln doch die grosste Zahl 
ihrer Fasern gut erhalten hatten. Die tibrigen Hirnnerven waren gar 
nicht afficirt, wiewohl gerade der N. opticus und olfactorius zu den 
Lieblingssitzen der multiplen Herdsklerose gehoren. Von Cru- 
veilhier, Scoda, Lionville, Vulpian, Ordenstein, Taylor und 
Claus wurden Herde in den Hirnnervenwurzeln beschrieben, wahrend 
Guerard, Bourneville und Jolly die Hirnnerven verschont sahen. 
Taylor konnte in zwei Fallen eine Betheiligung sammtlicher Hirn¬ 
nerven mit Ausnahme des Olfactorius constatiren; das Chiasma opti- 
corum war in alien seinen Fallen der Sitz von Herden. Claus fand 
im Quintus, Oculomotorius, Trochlearis und Hypoglossus vielfach 
Kornchenzellen und stellenweise eine Verbreiterung des interstitiellen 
Gewebes; der Nervus opticus und olfactorius waren frei, der Facialis 
und Acusticus zeigten in seinem Falle nur wenig Veranderungen. 
Auch in den vorderen Wurzeln ausserhalb des Rtickenmarkes 
konnteich (wie Charcot, Erb,Taylor) eine degenerative Affection 
constatiren. Muskeln und periphere Nerven lagen mir leider nicht 
vor. Wenngleich in diesem Falle und in anderen, die ich untersuchte, 
scheinbar die Herdsklerose localisirt erschien, so lehrt doch die Mehr- 
zahl der Falle, dass, wenu auch gewisse Lieblingsstellen der Herde 
vorkommen, eine gewisse Regellosigkeit in ihrer Anordnung 
herrscht, so dass man auch nicht von einer cerebralen und spinalen 
Form sprechen kann: freilich schliesst es nicht aus, dass die Herde 
liber das ganze Centralnervensystem vertheilt sein miissen. Auch be- 
ziiglich des Auftretens der Herde in grauer oder weisser Substanz 
scheinen die Herde keinen besonderen Unterschied zu machen. 

Gefassver an der ungen besonderer Art konnte ich nirgends 
constatiren. Rindfleisch hat bekanntlich zuerst Gefassveranderungen 
bei multipier Sklerose beschrieben, ebenso Demange, Charcot, 
Vulpian, Ribbert, Barwinkel, Kbppen. Fromann, Marie, 
(ireif, Hess, Popoff, Kelp, Putzar. Guerard, Williamson, 
Rossolimo, Schuster und Bielschowsky. Andere Autoren wieder, 
wie Leyden, Schule, Jolly, Buchwald, Huber, Werdnig, 
Bickeles, Taylor, konnten keine nennenswerthe Veranderung finden. 
In dem oben beschriebenen Falle war hbchstens eine starke 
Ftillung und stellenweise Vermehrung der Capillaren, Ver¬ 
breiterung der adventitiellen Riiume zu constatiren, wie es 
auch Leo, Ke lp, B uchwald, Putzar u. A. beschrieben. Die 
grossereu Gefasse zeigten keine Veranderung. Charcot, Guerard, 
und Fromann fanden dagegen wieder eine Verengerung der Gefasse 
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Ribbert fand Thrombenbildungen. Meist wurden Verdickungen der 
Gefasswande, Yerbreiterung der adventitiellen Lymphraume mit 
Mengen von Leukocyten, Vermehrung der Kerne der Gefasswandungen 
beschrieben. Wahrend die einen Autoren die Abhangigkeit der Herde 
von den Gefassveranderungen negiren oder die Gefassveranderungen 
nur alsbegleitendeErscheinungauffassen (Schtile, Leyden, Werdnig, 
Taylor, Huber, Redlich, Schuster und Bielschowsky u. A.), 
legen andere Autoren — Rindfleisch, Marie, Ribbert, Hess und 
Popoff—auf die Gefassveranderungen das Hauptgewicht; William¬ 
son und Rossolimo wiesen auf die Beziehung der Herde zum Ver- 
lauf der Gefasse hin. In diesem Falle waren hervorstechende Gefass- 
wandveranderungen nicht constatirbar und auch keine Abhangigkeit 
vom Gefassbezirke zu sehen. 

Das Hervorstechendste war wobl die Wucherung der Glia 
und die Affection der Nervenfasern. Die Art und Weise der 
Gliawucherung fand sicb verschieden, je nach Localisation des 
Herdes. Dort, wo lange Faserziige verlaufen, ist auch die Neuroglia 
ahnlich angeordnet: fibrillar, mit vielen kleinen Gliazellen; dort, wo 
graue Substanz vom Herde befallen ist, ist auch die Gliawucherung 
dem Grundgewebe entsprechend: meist ein zartes Netzwerk mit einer 
Unzahl von Gliazellen. Das histologische Aussehen der Gliawuche¬ 
rung ist wohl auch von der Schnittriclitung und dem kiirzeren oder 
langeren Bestehen des einzelnen Krankheitsherdes abhangig und 
konnen dadurch verschiedene Bilder zu Stande kommen. Bei frischen 
Herden fand sich fast nur eine Zellvermehrung ohne grbssere 
Neurogliafaserung im Gewebe, so dass das feine Fasernetz kaum 
sichtbar war; erst in den alteren Herden schienen die Gliazellen mehr 
auseinandergeriickt und war auch das Fasernetz besser zu sehen. 
Wo parallele Nervenbiindel verliefen, sah man die Neuroglia hinein- 
gewuchert, die einzelnen Faserbiindel voneinander trennend, wobei 
schon viele zu Grunde gegangene Fasern darin zu sehen waren. In 
der Substantia grisea reticularis war die Wucherung der Glia in Form 
eines dichteren Balkenwerkes zu sehen, das, je alter der Herd 
war, eine homogenere Structur angenommen hatte. In diesen Herden 
waren ausser den kleinen Gliazellen grbssere sichtbar mit grossem 
Kerne und schonen sternfbrmigen Fortsatzen. Stellenweise waren 
diese grossen Spinnenzellen (14 bis 20 fi im Durchmesser) gehiiuft 
vorhanden und bildeten ihre Ausliiufer ein schbnes Maschenwerk; die 
Maschenraume waren homogen und keine Grundsubstanz darin zu 
sehen, ein Yerhalten, wie es auch von Fromm a nn, Huber und 
Redlich gefunden wurde. Offenbar ist bier das Gewebe rascher zu 
Grunde gegangen, wie es auch Redlich, Schuster und Biel- 
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schowsky annehmen. An den altesten Herden fand sich ein theils 
scholliges, theils homogenes Verhalten der Gliafaserung mit weit 
auseinandergeriickten Gliazellen. 

Dieses maschen- oder siebartige Verhalten der Glia fand sich 
namentlich in der Umgebung der Gefasse und wo eine Vermehrung 
der Capillaren zu sehen war. Die Gefasse waren dort prail gefttllt, 
die Lymphraume erweitert, aber die Gefasswand ohne Veranderung. 
Ueber die Zellen in der Gliawucherung berichten schon Rindfleisch 
und Leubuscher, Leyden, ferner Chvostek (Riesenzellen). 
Chvostek und Ribbert nahmen an, dass die Leukocyten aus den 
Gefassen auswandern und dann zu festen Zellen werden, oder sich in 
Komerkugeln umwandeln; auch Fiirstner nimmt an, dass gelegent- 
lich ausgewanderte Leukocyten Gliazellen werden konnen. In den 
Krankheitsherden ist es wohl schwer zu bestimmen, in wie weit Glia- 
fasern und Gliazellen sich zu einander verhalten, da ja im Verlaufe 
die Glia mannigfach verandert werden kann und zwar so wohl Fasern 
als Zellen. Es ist aber wohl mit grosser Wahrscheinlichkeit anzu- 
nehmen, dass die Gliafaserung aus den Zellen hervorgeht. Ausser den 
iibergrossen Formen von Spinnenzellen fanden sich solche Glia¬ 
zellen von mehr amorpher Gestalt 

Die Nervenfasern zeigten das bekannte Verhalten in den 
Herden: die Nervenfasern meist ohne oder mit geringer Markscheide 
oder diese in Zerfall begriffen, die Axencylinder theils erhalten, theils 
zu Grunde gegangen. Secundar degenerirten aber nur die Pyra- 
midenbahnen, das hintere Langsbhndel trotz der vielen Herde, die 
es betrafen, nur auf ganz kurze St.recken. Ob es eine Regeneration 
der Axencylinder in den sklerotischen Herden giebt, wie Popoff 
annimmt, miissen wir noch dahingestellt sein lassen. Wahrend die 
meisten Myelinfasern ihre Markscheide im Herde verloren hatten oder 
noch in Form von kolbigen Anschwellungen an dem Axencylinder zu 
sehen war, zeigten andere ein rosenkranzartiges Aussehen; 
andere Nervenfasern scheinen keinen so acuten Zerfall erlitten zu 
haben, sondern zeigen melir atrophische Zustande, eine allmah- 
liche Reducirung ihrer Markscheide, so dass auf Weigert- 
praparaten nur noch eine verschwommene, feine Zeichnung den Ver- 
lauf der Nervenfasern zeigte. 

Der Uebergang der Krankheitsherde in das normale Gewebe war, 
wie oben beschrieben, makroskopisch meist ein scharfer, mikroskopisch 
an vielen Stellen ein allmahlicher. Hier und da fanden sich Kornchen- 
zellen und Corpora amylacea. 

Anatomisch liatten wir es also, wie aus der obigen Beschreibung 
hervorgeht, nach den bisherigen Erfahrungen mit Herden von multipler 
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Sklerose zu thun; klinisch allerdings hat sich der Fall als amyotro- 
phische Lateralsklerose gezeigt, und wir hatten auch als anatomische 
Grundlage dieselben Gebilde afficirt, wie sie es bei amyotrophischer 
Lateralsklerose zu sein pflegen. Der Fall bietet, wie wir sahen, klinisch 
wie anatomisch manches Neue. Ich mochte hier noch darauf hinweisen, 
dass man eventuell einwenden konnte, es handle sich hier um Com¬ 
bination von multipier Sklerose mit amyotrophischer Lateralsklerose, 
wie ahnliche Combinationen mit anderen Erkrankungen von Schiile, 
Kelp, Buchwald, Schultze, Koppen beschrieben wurden, ferner 
von Westphal Combination mit Tabes, Cramer mit Myelitis, von 
Kiewlicz mit centraler Gliose und Myelitis, von Rossolimo mit 
Gliose, Striimpell mit Hydromyelie und Gliosis centralis. Ich glaube, 
dass das klinische wie anatomische Bild gegen eine Combination spricht, 
denn klinisch waren die Schwindelerscheinungen die ersten Symptome 
der Erkrankung, und die Muskelatrophie machte nicht so rapide Fort- 
schritte wie bei amyotrophischer Lateralsklerose, wenngleich es auch 
ganz ahnliche Falle bei amyotrophischer Bulbiirparalyse giebt. Ana¬ 
tomisch waren die Erscheinungen des Ganglienzellenschwundes sicher 
keine so arge, wie sie einer amyotrophischenBulbiirparalyse entsprechen; 
die secundare Degeneration der Pyramidenbahn schloss sich auch un- 
mittelbar an die Herde an. 

Beziiglich des Wesens der Erkrankung herrschen noch ver- 
schiedentliche Anschauungen. Leyden halt den Krankheitsprocess wie 
auch Charcot, Bourneville, Erb, Marie, Berlin, Friedmann 
ftir einen chronisch entztindlichen, Bikeles stellt ihn in die Reihe 
der Myelitiden im weiteren Sinne. Adamkiewicz sprach sich dafiir 
aus, dass die multiple Herdsklerose nicht auf einem interstitiellen Ent- 
ztindung8process beruht, sondern eine primare parenchymatose Erkran¬ 
kung ist. Auch Huber und Redlich halten sie fiir eine chronische 
Degeneration des N ervensystems. DieseAutoren konnten namlich, 
namentlich an frischeren Herden in grosserem Maasse Schwund der 
Nervenfasern constatiren ohne irgend eine Veriinderung des benach- 
barten interstitiellen Gewebes. Huber meinte, dass in seinem Falle 
eine Erkrankung der Nervenelemente angenommen werden mGsse mit 
einfach degenerativem Zerfall der Markscheiden oder der ganzen Nerven, 
der dann erst eine Sklerose des benachbaren Bindegewebes zurFolge hatte. 

Eine dritte Ansicht hat Striimpell veroffentlicht, indein er darlegt, 
dass die anatomische Veriinderung bei der multiplen Sklerose ihren 
Ausgangspunkt in der Neuroglia nimmt und dass es sich um multiple 
primare Wucherungszustande der Neuroglia handelt, um eine 
multiple Gliose, deren letzte Ursache in angeborenen Momenten 
zu suchen ist. Die Nervenfasern werden dann nacli der Vermuthung 
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Strumpell’s in zweiter Linie afficirt. Es erhellt daraus das lange 
Bestehenbleiben der Axencylinder. 

Manche Autoren, wie Rindfleisch, Ribbert, Buss, Williamson, 
Fttrstner, Goldscheider, P. Marie, baben den Ausgangspunkt f&r 
diese Erkrankung in den Gefassen gesucht, wie ich schon oben 
erwahnte. Doch ist die Gefassveranderung keine constante 
Erscheinung in dem anatomischen Bilde, und Strtimpell weist 
darauf hin, dass eine Gefasserkrankung, welche primar ausschliesslich 
in den kleinsten Gefassen des Centralnervensystems auftritt, doch 
skeptisch betrachtet werden muss, denn in alien iibrigen Korperorganen 
finden sich bei der multiplen Sklerose keine entsprechenden Ver- 
anderungen. 

Eine sich ere Entscheidung, yon wo der Process seinen Ausgangs¬ 
punkt nimmt, ist wohl derzeit nicht moglich. Das Wesentlichste der 
Krankheitsherde scheint aber doch in der Neurogliawucherung zu 
liegen. Man kann wohl nur Vermuthungen, aber keine sicheren Be- 
weise bringen. Da aber die Neuroglia in alien sklerotischen Herden 
gewuchert ist, Gefassveranderungen aber in etwa der Halfte der Falle 
nicht ausgesprochen sind, so mochte ich wohl die Gefassveranderung 
als begleitende Erscheinung auffassen. In Folge der Wucherung 
der Glia kommt es zum Zerfall von Nervenfasern, zunachst der Myelin- 
htille. Die Nervenfasern scheinen je nach Art der Neurogliawucherung 
schneller oder langsamer zu zerfallen, hier und da kommt es, wie wir 
gesehen haben, zu einem recht raschen Zerfall, so dass in den Prapa- 
raten ein weitmaschiges alveolares Neuroglianetz zu sehen ist. 

Die Grundlage ftir meine Untersuchungen waren ausser dem oben 
etwas ausfuhrlicher mitgetheilten Falle noch 57 weitere Falle von 
multipler Herdsklerose, die sammtlich auf der Grazer Universitats- 
nervenklinik seit ihrer Griindung durch Herrn Prof, von Krafft- 
Ebing zur Aufnahme kamen. Von diesen Fallen wurde der erste im 
Anfange des Jahres lSSO aufgenommen und der letzte von mir beob- 
achtete im Sommer 1897; es stand mir demrjach ein reichliches Material 
zur Yerfugung. Aus der oben genannten Zahl sieht man aber auch, 
dass diese Erkrankung in unseren Alpenlandern eine relativ haufige 
ist. In dem Verlaufe von 11 Jahren bei einem Krankenbelagraum fQr 
25 Nervenkranke, der in den frtiheren Jahren noch kleiner war, ist 
die oben angefuhrte Zahl von Fallen multipler Herdsklerose eine ziem- 
lich betrachtliche. Freilich ist eine relativ nur geringe Zahl von den 
obigen Fallen zur Obduction gelangt und gerade bei dieser Erkrankung 
kormnen klinisch Irrthiimer vor, die erst die Section nachweist. Gerade 
aber die Kranken mit multipler Sklerose kbnnen wegen der Dauer 
ihrer Erkrankung nicht so lange auf der Klinik belassen werden. 
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Von den erwahnten 58 Fallen mnltipler Herdsklerose waren ihrem 
Gesohlechte nach 24 Frauen und 34 Manner, also gerade das mann- 
liche Geschlecht fiberwiegend, wahrend Charcot und Berlin gerade 
beim weiblichen Geschlechte diese Erkrankung in der Mehrzahl beob- 
achteten. Der Dnterschied des Geschlechtes scheint wobl keine be- 
sondere Rolle zu spieleu, sondern es scheinen beide Geschlechter gleioh 
stark den schadlichen Ursachen ausgesetzt zu sein. Auch Marie, 
Krafft-Ebing und Redlich haben in ibrer Statistik mebr M&nner 
verzeichnet entgegen der von Charcot Gowers fand auch das Ge¬ 
schlecht ohne Belang ffir die Erkrankung. 

Bezfiglich des Lebensalters befanden sich zwischen 1. und 9. Lebens- 
jahre einer, zwischen 10. und 19. neun, zwischen 20. und 29. ffinfund- 
zwanzig, zwischen 30. und 39. dreizehn, zwischen 40. und 49. ffin£ 
zwischen 50. und 60. ffinf Kranke. Es liegt also klar zu Tage, dass 
die multiple Sklerose gerade in den Jahren zwischen 20 und 30 am 
haufigsten aufzutreten pflegt 1m Eindesalter tritt die Krankheit selten 
auf, Marie sammelte 13 Falle, doch tragt er selbst Bedenken, ob das 
auch anatomisch tjpische Falle von disseminirter Sklerose waren. 
Neger hat 1887 neunzehn typische Falle zusammengebracht; andere 
F&lle wurden yon Nolda, Zenker, Schfile, Humphrey ver- 
offentlicht 

Mit dem steigenden Alter tritt die Krankheit etwas seltener au£ 
gewiss aber auch fiber dem 40. Lebensjahr, das Charcot und Marie 
als obere Grenze annehmen. Zwischen 40. und 59. Jahre kamen neun 
Kranke zur Beobachtung, und einer war, ebenso wie auch Gowers 
einen Fall berichtet, 60 Jahre alt Die Krankheitssymptome der mul¬ 
tiplen Sklerose kfinnen eben auch nach dem 40. Lebensjahre, obgleich 
sehr selten, eintreten. Aehnliche Ergebnisse berichten Krafft-Ebing, 
Werner, Bourneville, Redlich. 

Bezfiglich der A e ti o lo gi e der multiplen Herdsklerose wurde bekannt- 
lich yon Kahler und Pick und von Marie im Jahre 1884 auf die 
Bedentung der Infectionskrankheiten hingewiesen, und zwar sollen 
wahrend des Ablaufes derselben, oder auch einige Monate spater die 
ersten Symptome einer nervosen Affection bemerkbar werden. Typhus, 
Pneumonie, Malaria, Masern, Scharlach, Variola, auch Diphtheritis, Keuch- 
husten, Erysipel, Dysenteric, Cholera sollen da in Betracht kommen. 
Die Herdsklerose werde durch ein infectioses Agens in den Gefassen 
hervorgerufen, das auch die Gefassveranderungen bewirke; sie ent- 
stebt unter dem Einflusse der oben genannten Infectionskrankheiten 
und wahrscheinlich auf dem Wege „combinirter Lnfectionen“ (Marie). 
Nolda, Rendu, Unger, Gowers, Oppenheim und Lent kamen zu 
ahnlichen Resultaten. 
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Krafft-Ebing konnte in 53 Fallen nur 6mal die Entstehung der 
Krankheit im Anschluss an eine infectiose erweisen, dagegen in vierzig 
Fallen heftige Erkaltung und Durchnassung als Ursache finden. 

Oppenheim hat auf die toxische Infection die Aufmerksam- 
keit gelenkt, insofern Maler, Kupferschmiede, Zinngiesser, Arbeiter, 
welche in Phosphorfabriken beschaftigt sind, von der Krankheit befallen 
werden. Von 28 Kranken, die er untersuchte, hatten 11 mit giftigen 
Stoffen zu thun: Blei, Griinspan, Kupfer, Kohlenoxyd u. s. w. 

Strtimpell konnte unter 30 bis 40 Fallen nur ganz ausnahms- 
weise einen Zusammenhang der bestehenden multiplen Sklerose mit 
einer vorhergehenden acuten Infectionskrankheit nachweisen. Auch 
toxische EinflQsse (Blei) konnten nur in einem Falle in moglichen Zu¬ 
sammenhang gebracht werden. S trti m p e 11 betrachtet zum Unterschiede 
von den tibrigen Autoren die multiple Herdsklerose nicht als exogene, 
sondern als endogene Krankheit, die in nicht naher zu bezeichnenden 
abnormen congenitalen Verhjiltnissen ihren Ursprung habe. 

Die Falle, in welchen multiple Sklerose bei Geschwistem oder, wie 
der von Eichhorst publicirte Fall, wo multiple Sklerose bei Mutter 
und Sohn auftrat, scheinen ftir eine congenitale Anlage zu sprechen. 
Ziegler glaubt, dass congenitale Anomalien zu Grunde liegen, die 
in einer tibermassigen Gliaanlage zu Tage trete. Es sei dies die 
Predisposition ftir die Erkrankung. 

Leube, Kiewlicz, Kaiser, Sutzler und Mendel wiesen nach, 
dass auch Traumen im Stande seien die Erkrankung hervorzurufen. 
Mendel nimmt an, ein Trauma wtirde durch Einwirkung auf die 
Cerebrospinalfliissigkeit Rupturen von Gefassen, Stasen, Austritt von 
Leukocyten in die Substanz des Nervengewebes herbeiffibren, in der 
Voraussetzung der bisher als gewohnlichen Ausgangspunktes ange- 
nommenen Gefassveninderung. 

Lues und Arteriosklerose wurden wohl von den meisten Au¬ 
toren ausgeschlossen, nur Michailow und Jacobsohn haben Lues 
als Ursache der Erkrankung angegeben. Lues war auch in meinen 
Fallen nirgends weder anamnestisch noch objectiv nachzuweisen. 

Unter den oben erwiihnten 58 Fallen konnte in 24 Fallen gar 
keine sichere Aetiologie nachgewiesen werden. Unter den ubrigen 
34 Krankheitsfallen hatte sich die multiple Sklerose 19mal einer hef- 
tigen Erkaltung und Durchnassung angeschlossen; bei einem 
dieser 19 Falle war Rachitis vorhanden, bei einem zweiten wurde ein 
Sturz 7 Jahre vor dem Auftreten der Krankheit in Erwagung gezogen. 
Als hereditare Belastung war nur bei einem dieser 19 Falle der 
Vater als Potator angegeben. 

In sechs Fallen trat die Erkrankung im Anschlusse an eine 
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Infectionskrankheit auf und zwar zweimal nach Typhus abdo- 
minalis, zweimal nach Malaria, einmal nach Pneumonie, einmal im 
Anschlusse an eine Tonsillitis et Otitis. 

Besonders aufmerksam mochte ich machen, dass in fiinf Fallen 
unmittelbar an einen iiberstandenen Gelenkrheumatismus die disse- 
minirte Sklerose auftrat. 

Bei zwei Kranken wurde ein heftiges Erschrecken, bei einem 
ein Trauma, bei einem Bleiintoxication neben Erkaltung als 
Ursache angegeben. 

Hereditar oder familiar belastet waren von den 58 Fallen nur 
vier. Der Vater des oben erwahnten Kranken, dessen Erkrankung auf 
eine heftige Erkaltung zuriickzufiihren war, war Potator. Ferner waren 
in 3 Fallen, wo keine Krankheitsursache zu ermitteln war, einmal der 
Vater des Kranken ein Tabiker, einmal ein Potator und einmal ein 
Epileptiker. 

Als angeborene Belastung wurde einmal Rachitis constatirt, 

Ich bin also hinsichtlich der Aetiologie zu ganz ahnlichen Resul- 
taten wie Krafft-Ebing gekommen, niimlich in der Mehrzahl der 
Falle ergab sich eine Erkaltung und in zwei ter Linie eine Infections¬ 
krankheit als Ursache. Die Erkaltung wurde schon von Charcot 
als atiologischer Factor gewiirdigt, freilich kennen wir den patho- 
logischen Einfluss der Erkaltung nicht, und wird bei alien Erkrankungen 
tiberhaufig eine Erkaltung als Krankheitsursache angegeben; wir miissen 
deshalb diesen statistischen Zahlen mit einer gewissen Reserve begegnen, 
konnen aber doch nicht den Einfluss der Erkaltung stricte hinweg- 
leugnen. In zweiter Linie bildeten Infectionskrankheiten den atiolo- 
gischen Factor: in 6 Fallen schloss sich die Krankheit an Infections¬ 
krankheiten an und in 5 Fallen an Gelenkrheumatismus. Da wir den 
pathologischen Einfluss der Erkaltung nicht kennen, vermogen wir auch 
nicht ihr Verhaltniss zu den Infectionskrankheiten zu ermitteln, ob- 
wohl dieselbe auch hier bei einigen eine gewisse Rolle spielen mag. 

Beim Gelenkrheumatismus spielen ebenfalls Erkaltungsmomente 
keine unwichtige Rolle und ware es interessant, in anderen Fallen von 
multipler Herdsklerose auf das uumittelbare oder doch nicht fern- 
abliegende Vorhergehen dieser Erkrankung zu achten. 

In meinen Fallen konnte einmal durch eine Pneumonie und ein¬ 
mal durch einen Gelenkrheumatismus eine rapide Verschlimmerung der 
Krankheit constatirt werden. 

In 35 Fallen hatte ich genaue Notizen fiber den Beginn der 
Erkrankung gemacht, in 7 Fallen war der Beginn eine spastische 
Paraparese, in 9 Fallen traten als erstes Symptom leichte Augenmuskel- 
•storungen auf, in 4 Fallen apopleetiforme Anfalle, in 4 Fallen Seh- 
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storungen und in weiteren 4 Fallen waren hysterische Symptome die 
ersten Erscheinungen. In den ubrigen Fallen trat die Krankheit gleich 
mit alien charakteristischen Krankheitserscheinungen ein. Im weiteren 
Verlaufe der multiplen Sklerose stellten sich sehr haufig hysterische 
Symptome ein. In 5 Fallen von den 58 trat hochgradige Demenz 
auf. Pupillenstarre konnte ich nur einmal nachweisen, meist war nur 
eine Herabsetzung der Pupillenreaction vorhanden. Der Kniesehnen- 
reflex fehlte in 4 Fallen, im Uebrigen fanden sich in diesen Fallen die 
klassischen Krankheitssymptome. Blasenstorungen waren 6mal nacb- 
zuweisen. Nystagmus fand sich in 53 Proc., Intentionstremor in 
ca. 75 Proc. der Falle. 

Striimpell hat auf ein Symptom hingewiesen, das zwar kaum 
besondere Wichtigkeit hat, ihm aber doch seit langerer Zeit aufgefallen 
ist. Es ist dies das Fehlen der Bauchdeckenreflexe, er konnte es unter 
24 Kranken in 67 Proc. der Falle constatiren, wahrend derselbe bei 185 
Nervengesunden nur in 13,5 Proc. der Falle fehlte. Ich kam in dieser 
Beziehung zu einem ahnlichen Resultate wie Striimpell, denn der 
Bauchdeckenreflex fehlte in meinen Fallen in 73 Proc. der Falle. Die 
Thatsache ist interessant, wenngleicli wir ja keine besondere Bedeutung 
oder Wichtigkeit darin suchen. 
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XIV. 

Kleinere Mittheilungen. 

1. 

EinFall von isolirter Lahmung des N. musculocutaneus. (Aus 
der medicinischen Klinik von Prof. Ebb in Heidelberg.) 

Von 

Prof. J. Hoffmann. 

Am 30. September 1897 gingen dem 46jahrigen Fnhrmann Leonhard 
Sch. die Pferde mit einem nicht beladenen, aber an sicb ziemlich schweren 
Wagen dnrch. Dabei kam der Mann zu Fall, wnrde eine Strecke weit ge- 
Bchleift, dann ging ihm ein Wagenrad fiber den linken Vorder- and Ober- 
arm and schliesslich wobl aacb fiber den Unterkiefer; doch weiss Pat. da- 
rfiber keine Angaben za machen. Er war nach dem Vorfall bewasstlos, warde 
auf die cbirorgiscbe Klinik gebracht, wo man aasser einer Unterkieferfractur 
Quetschung des linken Vorderarms mit Blataastritt in and anter die Haat 
mit damit verbondener Schwellnng >fe8tstellte. Der Vorderarm warde in 
eine Schiene gelegt, nach deren Eatfernang auffiel, dass die Beagong im 
linken Ellenbogengelenk nar miihsara and kraftlos ansgefdhrt warde. 

Bei der Anfangs December von mir vorgenommenen Untersnchong war 
die Beagang des linken Vorderarms sowobl in Pro- wie in Supina- 
tionsstellang moglich, docb geschah dieselbe mit bedeatend geringerer 
Kraft als recbterseits and als man bei normalen Verhaitnissen erwarten 
mnsste. Als Ursacbe dieser Fnnctionsstbrung stall te sich eine vollstandige 
Lahmung des M. biceps brachii and eine Lahmung der inneren 
Partie des M. brachialis internns heraus, wahrend die aussere Portion 
dieses Maskels krftftig innervirt warde and anterstiitzt von dem stark vor- 
8pringenden M. supinator Jongus die Beagang im Ellenbogengelenk za 
Wege brachte. Warde die Beagang ansgefdhrt, so rutschte der gel&hmte 
M. biceps nach dem Sulcus bicipitalis schlaff herab. Der M. coraco- 
brachialis contrahirt sich kraftig and ist in diesem Zastande der Palpation 
zuganglich. Ebenso wenig wie dieser Muskel nimmt der M. deltoides oder 
ein anderer an der Lahmung Theil. — Im Verbreitungsgebiet des N. cu- 
tanens lateralis ist die Tastempfindung subjectiv, die Schmerzem- 
pfindung aacb objectiv herabgesetzt; die Stbrang erstreckt sich nar 
wenig fiber das mittlere Drittel des Vorderarms nach abwarts. 

Am Oberarm sieht man neben dem innern Deltoidesrand, da wo der 
ftussere Bicepskopf angrenzt, eine durch Blutpigment verfarbte, dberhan- 
tete Stelle. 
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Auch an der Volarseite des Vorderarms befindet sich ungef&hr an der 
Grenze zwischen mittlerem und unterem Drittel eine leichte h&rtere An- 
schwellung, direct iiber dem Medianus gelegen. Dieselbe war friiber viel 
m&chtiger und durch Blutaustritt bedingt. Eine geringe Atrophie des M. ab¬ 
ductor pollicis brevis ist wobl auf eine partielle L&sion des N. medianus an 
dieser Stelle zuriickzufuhren. Sonstige sensible oder motorische Stdrungen 
besteben an der Hand nicbt. 

Der linke Oberarm ist um 2 cm abgemagert. Der M. biceps 
reagirt auf mecbaniscben Reiz leicbt mit triigen Zuckungen. Es besteht im 
Biceps und der inneren Hiilfte des M. brachialis internus complete 
EaR mit gesteigerter muscularer Erregbarkeit. 

Vom Erb’scben Supraclavicularpunkt aus ist der M. biceps nicbt 
erregbar, dasselbe gilt fur den geliihinten Tbeil des M. brachialis in¬ 
ternus. Bei Reizung des Punktes des N. musculocutaneus zieht sich nur 
der Coracobrachialis zusammen. 

Der M. supinator longus und der M. deltoides sind vom Erb'schen 
Punkt in normaler Weise zu reizen, desgleicben der &ussere Theil 
des M. brachialis internus, welcber aucb auf Reizung des an seinem 
radialen Rand tretfbaren Punktes am Oberarm mit einer Contraction ant- 
wortet. 

Bei galvanischer Reizung des M. biceps brachii spannt sicb die mit 
dem Lacertus iibrosus in Zusammenbang belindlicke Volarfascie des Vorder- 
arnis in triiger, toniscber Weise an, wodurch bei oberilUcblicber Beobachtung 
eine Verwecbslung mit einer triigen Contraction der Beuger amVorderarm 
statttinden konnte. 

Dariiber, dass bier eine reine Liibmung des N. musculocutaneus vor- 
liegt, sind Worte nicbt zu verlieren, die Combination der motorischen L&h- 
mung — Biceps + innere Portion des Brachialis internus — mit der 
sensiblen im Gebiet des N. cutaneus lateralis ist ein sicberer Beweis dafiir. 
Frei aus ging wie in einem der Erb’schen Falle der M. coracobrachialis 
und zwar wobl deshalb, weil die Quetschung des N. musculocuta¬ 
neus unterhalb seiner Durchtrittsstelle durch den genannten 
Muskel, wo die Haut noob pigmentirt war, stattgefunden zu baben 
soheint. 

Das Freibleiben der ausseren Hiilfte des M. brachialis internus ist da- 
rauf zuriickzuiuhren, dass er durch einen Nervenast. versorgt wird, welcber 
vom X. radialis kommt. Er verbal t sicb aucb ganz wie der M. supinator 
longus, was seine Erregbarkeit vom Erb’scben Punkt aus anbelangt. 

Isolirte Lakmungen des X. musculocutaneus sind selten. Ausser dem obigen 
Fall sind nack Bernhardt (Erkrankungen der peripberen Nerven. 1895.1. 
8. 329) nur noob (3 bekannt. 8ie entstanden lmal nacb einer Exstirpation 
einer Gescbwulst in der Fossa supraclavicularis (Erb\ lmal— nicht ganz 
rein — durch Druek auf den Plexus brachialis (Windscheid), lmal 
durch Oberarmluxation (Bernhardt) 2inal durch Quetschung am Ober- 
arme (Erl), Bernhardti, lmal durch Schussverletzung am Oberarm, 
wobei neben dem X. musculocutaneus auch der Nerv. medianus getroffen 
war (Erbj. 

Die Prognose darf in dem obigen Falle wohl als giinstig bezeichuet 
werden trotz der vollstiindigen Liibmung und der vollstftndigen EaR, weil, 
wic aus dem Verbalten der Sensibilitiit im Bereicbe des X. cutaneus late- 
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ralis zu entnehmen, eine vollige Zerreissung des Nerven wohl nicht statt- 
geftmden hat. — Die Behandlung besteht in Priessnitz’schen Umschlagen, 
Massage, Galvanisation. 

Literaturangaben s. bei Bernhardt, Erkrankungen der peripheren 
Nerven I. 8. 329. 


2 . 

Acute spastische Spinalparalyse nach Influenza. 

Von 

S. E. Henschen, 

Professor in Upsala. 

August Samuelsson, 34 Jahre alt, Landmann. 

Anamnese. Luetische oder nervose Heredit&t ist nicht nachweisbar. 
Pat., der 14 Jahre verheirathet ist, hat 5 Kinder, die alle gesund sind. 
Seine Frau hat keinen Abortus geliabt. 

Die hygienischen Verlialtnisse sind stets gut, die Arbeit ist nicht zu 
hart gewesen. Pat. hat vveder Alkohol, nocli Kaftee, noch Tabak gemiss- 
braucht. Lues wird geleugnet, nnd es liegt keine Veranlassung vor, Syphilis 
anzunehmen. 

Im Alter von 1 Jahr hatte Pat. nach seiner eigenen Aussage scrophu- 
lose Anschwellungen und Geschwiire in der Nase und um dieselbe herum und 
an den Augen und war nahe daran, das Sehvermogen zu verlieren. Ini Alter 
von 6 Jahren hatte Pat. das Scharlachfieber, im Alter von 10 Jabren die 
Maseru, im Alter von 14—15 Jabren den Keuchbusten; alle diese Krank- 
heiten waren ohne Complicationen und Folgekrankheiten. Im Alter von 
21 Jahren macbte Pat. eine schwere Lungenentziindung durch. 

Die gegenw&rtige Krankbeit datirt seit dem Februar 1893. Zu dieser 
Zeit wiithete die Influenza schwer im Heimathsort des Patienten. Als bei- 
tragende Ursacbe zu seiner Krankbeit betrachtet er Erkiiltung, die er sich 
zuzog, als er bei 33 Grad K&lte Holzfuhren verricbtete. Er erkrankte mit 
Fieber. schwerem Kopfschmerz und Scbnupfen, bekam Sclimerz im ganzen 
Korper, am meisten jedoch in den Waden, in den Gliedern und im Riicken. 
Er frihlte sicb steif und sonderbar im ganzen Korper und musste das Bett 
biiten. Nach 3—4 Tagen fiihlte er sicb wieder gesund, aber als er zu gehen 
versuchen wollte, bemerkte er, dass er die Herrschaft liber sein recbtes Bein 
theilweise verloren hatte. Keine Scbmerzen im Bticken. Die Harnentleerung 
war nicht bebindert, aber die Stuhlentleerung trag. Er konnte sein recbtes 
Bein nicht richtig regiren, es erschien eingescblafen, scbwacb und taub. 
Wenn er es nach vorn fuhrte, streiften die Zebenspitzen gern den Boden 
und die Korperschwere presste die Ferse bei jedem Scbritte nieder, den er 
mit diesem Beine machte. In der Wade bestand ein kriebelndes Gefiihl und 
Fusse nnd Unterschenkel erschienen seit dieser Zeit bisweilen kalt 
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EinigeWochen nach dem Beginn dieser Krankheit begann imrechten 
Beine nach Anstrengung Schwache aufzutreten, auch im linken Arme 
mit geringer Herabsetzung des Gefiihls in den Fingerspitzen, der Arm war 
aber in Bezng auf Beweglichkeit und Gefiihl ganz gesund nach ungef&hr 
einem Monat. Doch hatte Pat. Formicationen in den Fingerspitzen; die Haut 
der Finger war trocken und sprode; Hand und Arm erschienen oft kalt. 
Pat. bemerkte keine Muskelzuckungen oder L&hmungen. 

Die Schwierigkeit, das rechte Bein zu fiikren, nahm anfangs ab, be- 
sonders w&hrend des Sommers 1893, aber im folgenden Winter nahm sie 
wieder zu und wirkte hochst nachtheilig auf die Arbeitsf&higkeit des Pat. 
ein. Bisweilen war Pat., wenn er ein kleines Stuck ging, ganz unfehig, 
die rechte Ferse gegen den Boden zu pressen. Sobald er sich an das Bein 
stiess, entstand Zittern in demselben und starkes Ermiidnngsgefuhl in der 
Kniekehle. Manchmal, wenn er auf einem Stuhl sass, stellte sich eine 
Zuckung im linken Untersehenkel ein. Er giebt auch an, dass er auch in 
liegender Stellung Contractionen in den Muskeln des Unterschenkels ftihlte. 

Im Januar oder Februar 1894 trat die Krankheit auch im linken Beine 
auf, und es ist dem Pat. vorgekommen, als ob das rechte Bein seit dieser 
Zeit besser geworden und nie so schwer gewesen ware, als das linke. 
Gleichzeitig hiermit trat Ermiidungsgefuhl und Schlaffheit im Riicken 
auf, sowie Schwierigkeit sich zu biicken. Ungef&hr eine Woche lang 
war auch die Harnentleerung erschwert. Pat. musste, auch wenn er 
starken Harndrang hatte, lange warten, ehe der Ham kam, und der Strahl 
war ausserst schwacli; bisweilen traufelte der Harn nur aus der Harn- 
rolire ab. 

Im Sommer 1894 wurde Pat. in einem Badeorte mit B&dern, Elektri- 
citat und Massage behandelt. Danach wurden die Beine und der Riicken 
besser. Im folgenden Winter trat, wie im vorhergehenden Jahre, von Neuem 
Versclilimmerung ein und .jetzt war es besonders das linke Bein, dessen 
Fuhrung dem Pat. schwer fiel. Seitdem ist der Zustand ziemlich unverandert 
geblieben, etwas besser im Sommer, etwas schlimmer im W 7 inter, bis zum 
November 1897. Jetzt fingen beide Beine, besonders das linke an, mehr 
eingeschlafen zu erscheinen. als je vorher, das Gehen war sehr er- 
scInvert. Pat. begann sehr nach vorn gebeugt zu gehen und es wurde ihm 
schwer, die linken Zehenspitzen vom Boden zu erheben. Auch im linken 
Arm, der seit 1893 gesund gewesen war, traten nun die alten Symptom© 
wieder auf: Taubheit und Kriebeln in den Fingerspitzen (besonders 
in der Naclit), Kitlte in der Hand und im Vorderarm, sowie an der 
Vorderseite des Oberarms. Nach der geringsten Anstrengung, besonders wenn 
Pat. eine Zeit lang gebiiekt. gestanden hatte. empfand er grosse Miidigkeit 
und Taubheitsgefiihl im Riicken. Die Schwierigkeit bei der Harnentlee¬ 
rung, die Pat. Anfang 1894 bemerkt hatte, stellte sich nun wieder ein. 

Die Darment leerung, die. soweit sich Pat. erinnern kann, stets tr^g- 
war. wurde nach der Erkrankung 1893 noch trftger, so dass seit dieser Zeit 
oft 2—3 Tage verge-hen konnten, ehe wieder Entleerung eintrat. 

Urn passende Behandlung zu erhalten, liess sich Pat. am 3. Januar 1898 
in die med. Abtheilung des akademischen Krankenhauses aufnehmen. 

Status praesens am 7. Januar 1898. 

Pat. ist von mittlerer Korperllinge und von kriiftiger Constitution. K5r- 
perfiillo unhedeutend reducirt. Krittte etwas herabgesetzt. Sclilaf gut. Appetit 
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schlecht. Stuhlentleerung trig (jeden 2.-3. Tag).* Temperatur afebril. Pula 
gleichmassig, kraftig, Frequenz 64. 

Ham klar, hellgelb, sauer, spec. Gewicht. 1,018, enthait weder Eiweiss^ 
noch reducirende Substanz. 

Subjective Symptome. Nie Kopfschmerz oder Schwindel, keine Hal- 
lucinationen. Bisweilen empfindet Pat. in den Fingern der linken Hand ein 
kriebelndes Gefuhl, und zwar besonders in der Nackt. Locale Empfindlicbkeit 
findet sich nicht, auch nicbt am Rficken. 

Objective Untersuchung. 

Psyche ohne Storung. 

Aphasie kommt nicht vor. 

Die Cranialnerven zeigen bei detaillirter Untersuchung keine Ano- 
malie, ausgenommen, dass die rechte Pupille etwas grosser ist, als die linke; 
Reaction normal. 

Sens ibili tat. Beriihrungs-, Schmerz-, Kalte- und Warme-, Orts- und 
Mnskelsinn normal, sowobl im Gesicht als auch am Rumpf und an den 
Extremitaten, nur in den Fingern der linken Hand iindet sich an den zwei 
aussersten Phalangen moglicherweise eine geringe Herabsetzung. 

Motilitat. Keine spontanen Zuckungen, kein Zittern. In der Muscu- 
latur des Rumpfes und der Extremitaten findet sich keine Paralyse. Pat. 
kann alle normalon Bewegungen ausfuhren, aber die Muskelkraft ist im 
linken Beine geringer als im rechten, sowohl was die Extension, als 
auch die Flexion betrifft. Der linke Unterschenkel kann nicht so weit 
extendirt werden, als der in dieser Beziehung vollkommen normale rechte. 
Der linke Fuss kann nicht einmal passiv mehr als bis zu einein rechten 
Winkel dorsal flectirt werden, wohingegen der rechte bei dieser Bewegung 
einen spitzen Winkel gegen den Unterschenkel bilden kann. Auch der linke 
Arm erscheint in alien Bewegungen etwas schwacher als der rechte. Die 
Kraft beim Ballen der Faust ist auf der rechten Seite grosser als auf der 
linken, was nach des Pat. eigener Meinuug darauf beruht, dass er in Folge 
des Taubseins in den Fingern der linken Hand den Apparat nicht 
so fest fassen kann. 

Der Gang des Pat. ist spastisch. Besonders scheint das linke Bein 
ihm grosse Schwierigkeit zu verursachen. Wenn die Zehenspitzen auf den 
Boden gesetzt werden, presst das Korpergewicht die Ferse herab. Wenn 
Pat. eine Weile gegangen ist, wird eine so starke Contraction der Waden- 
muskeln ausgelost, dass das Korpergewicht die Ferse nicht auf den Boden 
bringt, sondern bios ein Zittern hervorruft, wiilireud dessen Pat. fiber 
Mudigkeit in der Kniekehle klagt. 

Im Uebrigen ist in Bezug auf den Gang zu bemerken, dass Pat, wfihrend 
desselben den Rumpf sehr nach vorn gebeugt halt und es ihm eine gewisse 
Anstrengung verursacht, sich aufrecht zu erhalten. 

Wenn Pat. einen Versuch macht zu springen, muss er fast sofort 
stehen bleiben. Alle Muskeln des Heines scheiuen sich zu contrahiren; das 
Bein wird steif wie ein Stock: Pat. will nach vorn umsturzen; er stiitzt 
sich eine Weile auf die Zehenspitzen und unter schwachem Zittern im Fuss- 
gelenk sinkt er dann wieder auf die Fersen. 

Bei diesem Versuch tritt das Unvermogen, das linke Bein zu be- 
herrschen, ganz besonders hervor und am sehwersten wird es ihm. die 
Zehenspitzen zu hindern gegen den Boden zu streifen. 
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Wenn Pat. hiipfen soil, treten ungef&hr dieselben Erscheinungen ein. 
Pat. kann die Balance schwer halten. Das Bein contrahirt sich, aber in 
Folge des durcb das Hiipfen vermehrten Druckes auf die Ferse wird es fast 
sofort auf den Boden gesetzt, jedoch unter einem gewissen Zittem im Bein 
und etwas Bchmerz und Spannung in den Waden. 

Keine Ataxie; R o m b e r g’s Symptom findet sich nicht. Kein Intentionstremor. 

Die Hautreflexe erscheinen normal, auf beiden Seiten gleich. (Mog- 
licherweise sind die Bauchreflexe abgeschw&cht.) 

Sehnenreflexe. 

A. Patellarreflexe bedeutend verst&rkt an beiden Beinen, etwas 
mehr am linken. Zuckungen treten spontan auf durch die Schwere des Unter- 
schenkels beim Gehen, Springen, bisweilen auch beim Sitzen. 

B. Dorsalclonus bedeutend verst&rkt, auch beim Gehen und Springen. 

C. Die Sehnenreflexe an den oberen Extremit&ten sind nicht ver¬ 
st&rkt und nicht mehr ausgesprochen an dem einen Arm, als an dem anderen. 

Harnentleerung normal. 

Trophische Storungen. Keine ausgepr&gte Atrophie. Moglicherweise 
ist der Umfang des rechten Beines etwa 1 Centimeter geringer als der des 
linken, und Pat. nimmt selbst an, dass sein rechtes Bein abmagert. 

Vasomotorische Storungen. Die Haut iiber der Vorderseite des 
Oherschenkels, der Kniescheibe, der Wade und dem Fuss an beiden Beinen, 
ganz besonders am linken, sowie iiber der Handwurzel, an der Streckseite 
des Vorderarms und in der Ellenbeuge des linken Armes ist oft, ohne dass 
Pat. eine Ursaehe dafiir weiss. kiilter als die umgebenden Theile. An den 
Wangen, wie an den Riickenflachen beider H&nde, sowie auch vor Allem 
an den Volarflachen ist die Haut trocken und ganz sprode. — Im Uebrigen 
finden sich keine vasomotorischen Storungen. 

Herz, Lungen und Unterleibsorgane normal, mit der Ausnahme, dass 
Pat. an Magenkatarrh mit saurem Aufstossen leidet. Der Mageninhalt ent- 
liielt freie Salzs&ure, zeigte aber nur eine Aciditat von 20 und enthielt 
freie Milchs&ure. 

In Bezug auf die chemische Beschati'enheit des Hams s. oben. Pat. 
giebt an, dass es bisweilen vorkommen kann, dass er beim Harnlassen 
1 2 Minute warten muss, elie der Harn kommt. Der Strahl ist dann sehr 
schwach. Er hat jedoch kein Brennen in der Harnrohre, an manchen Tagen 
geht der Harn auf normale Weise und mit kr&ftigem Strahle ab. 

Elektrische Untersuchung 

mit dem faradischen Strom (die Zahlen geben den Rollenabstand in Cen- 



Rechts 

Links 

Nervus facialis (Stamm) . . . 

. 9 

8,5 

Musculus sternocleidomastoideus 

. 9,5 

9 

„ cucul laris .... 

. 10,5 

11 

Nervus axillaris. 

. 8,5 

8,5 

Musculus deltoideus .... 

. 9 

8,5 

Nervus medianus. 

. 10 

10,5 

ulnaris. 

. 9 

9,5 

radial is. 

. 10 

11 

„ cruralis. 

. 8 

7,5 
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Rechts Links 

Nervus peroneus.8,5 8.5 

„ tibialis.9 8,5 

., ischiadicus.8 8,5 

Behandlung: Karlsbader Wasser, Condurango und Salzsiiuremixtur, 
Bader, Massage und Elektricitat. 

Tagesaufzeichnungen. 

22. Januar. Pat. sagt, dass er sich jetzt besser in den Beinen fuhlt, 
und es wird ihm weniger sebwer zu gehen. Es scheint ibm auch, als ob 
das Harnlassen kraftiger vor sich gehe. Das Taubsein in den Fingern der 
linken Hand will jedoch nicht verschwinden. 

7. Februar. Pat. sagt, dass er sich nun viel starker in den Beinen 
fiihlt, als vorher. Wenn er auf flachem Boden geht, zeigt es sich auch, dass 
er die Beine, besonders das rechte, ganz sicher fiihrt und nicht mehr mit 
den Zehenspitzen am Boden streift. Die Haltung des Pat. beim Gehen ist 
bedeutend gerader als zu der Zeit, als der Status aufgenommen wurde. Es 
scheint Dim jetzt keine weitere Anstrengung zu machen, sich aufreeht zu 
halten. Das Taubsein in den Fingern der linken Hand hat abgenommen 
und ist an manchen Tagen ganz verschwunden. Die Kraft beim Harnlassen 
ist meist normal, an manchen Tagen schw&eher, und zwar gleichzeitig mit 
Zunahme der Schwache im Beine. Das Aufstossen ist fast ganz verschwunden. 
Der Unterleib ist etwas aufgetrieben durch Gase, hauptsachlich in der Mitte 
zwischen den Mahlzeiten; doch verursacht diese Auftreibung dem Pat. nur 
wenig Unbeliagen. 

9. Februar. Pat. wird entlassen. 

Epikrise. 

Diagnostisches. Bei einem Yersuche eine Diagnose in diesem Falle 
zu stellen, kann man auf Grund der spastischen Symptome nebst dem Aus- 
bleiben der Muskelatrophie jeden Gedanken an eine Polyneuritis aus- 
schliessen, die ja nach Influenza so gewdhnlich ist. Nichts in der Kranken- 
geschichte deutet ferner auf cerebralen Ursprung. Kein Cranialnerv ist 
ergriften; wenn man davon absielit, dass die rechte Pupille grosser ist, als 
die linke, findet sich kein cerebrales Symptom. 

In Bezug auf die Localisation frappirt es, dass paretische Symptome zuerst 
im rechten Bein auftraten, einige Wochen spiiter im linken Arm und erst 
1 Jahr sp&ter im linken Bein. Hierdurch gleicht der Process in einem 
gewissen Grade der acuten Poliomyelitis. Durch seinen spastischen Charakter 
und die Symptome von Seiten der Blase und des Rectum unterscheidet sich 
die Krankheit auffallend von der Poliomyelitis und niihert sich der disse- 
minirten Sklerose. Das Fehlen von Intentionszittern und ausgepragten Sen- 
sibilit&tsstorungen jedoch unterscheidet den Fall von der Sklerose en plaques 
und der Syringomyelie und es bleibt nur noeli ubrig, an die Symptomen- 
gruppe spastische Spinalparalyse zu denken. Mit dieser Krankheit, und 
besonders der Erb’schen Form, ist dagegen die Uebereinstimmung auffallend. 
Der spastische Gang mit der Steigerung der Patellar reflex e und des Dorsal- 
clonus, die unbedeutenden Sensibilitatsstdrungen. die bedeutende Muskel- 
rigidit&t, nebst den zeitweise deutlichen Stdrungen von Seiten der Blase 
und des Rectum, sind in die Augen fallende Aehnlichkeiten. Aber die Aebn- 
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lichkeit geht noch weiter. Erst ist die eine Extremit&t ergriffen worden, 
dann eine andere, und erst die unteren, die eine mehr als die andere. 
Ameisenkriechen und Taubsein in den Fingerspitzen sind gleichzeitig auf- 
getreten und diese Symptome haben sich w&hrend der letzten Jahre unter 
Remissionen und Exacerbationen entwickelt. 

Dagegen unterscheidet sicb der Fall von der Form Erb’s durch sein 
acutes Entstehen w&hrend Influenza. Schon 3—4 Tage nach seiner 
acuten Erkrankung findet der Pat., als er aufzustehen versucht, dass das 
rechte Bein geschwiicht ist, und spastische Symptome treten vom ersten 
Anfang an auf. Da t'erner sich keine Veranlassung findet, Lues anzunehmen, 
so muss als Ursache Influenza angenommen werden oder die damit in Zu- 
sammenliang steliende Erkiiltung. 

Es liegt also hier ein Fall von acuter spastischer Spinalparalvse 
oder richtiger -Parese vor mit spiiter eintretenden acuten Anf&llen 
mit ungleichen Localisationen. 

Solche Formen sind selir selten, ja wenig bekannt. In der Literatur 
habe ich jedoch einen vollkommen analogen Fall gefunden, ebenfalls aus 
Schweden, mitgetheilt vom Oberarzt Dr. H. Roster in Goteborg (referirt 
im Neurolog. Centralblatt. 1894. S. 796). Dieser Fall ist dem hier be- 
scliriebenen in den Einzellieiten so gleich, dass es berechtigt sein konnte, hier 
mit einigen kleinen Yerfinderungen Dr. Roster’s Epikrise abzuschreiben. 
Dr. R. hebt auch in Einzelnlieiten die Gleichheit der Erkrankung in seinem 
Fall mit der Spinalparalyse nach Erb hervor und, dass der einzige Unter- 
schied der Begiun des Processes ist, der in seinem Falle ziemlich plotzlieh 
vor sich gegangen zu sein scheint, bei der syphilitischen Spinalparalvse 
hingegen mehr langsam und sehleichend ist. Dieser Unterschied diirfte, wie 
R. meint, doch ,.nicht wesentlich genug sein, urn zur Annahme verschiedener 
Rrankheitsprocesse zu bereehtigen, mbglicherweise“ — ich fur meinen Theil 
mbclite hier „mbglicherweise 4 ‘ mit sieher vertauschen — ,,diirfte dieses 
Verhalten mit dem atiologischen Moment in Zusammenhaug gebracht werden 
kbiinen". Hier moclite ich mich mehr positiv aussprechen. Die Ursaclie 
in Roster’s Fall war Variolois, in meinem Influenza, in Roster’s 
Fall traten die Symptome plotzlieh nach Variolois, in meinem hingegen 
wall rend der Influenza auf. 

Anatomisches. Was ferner den anatomischen Process betrifft, so 
diirfte es keinem Zweifel unterworfen sein, dass hier kleinere Herde im 
Riickenmarke vorliegen, die so gelegen sind, dass sie die Pyramidenbahnen 
beriihren oiler in geringem Grade zerstbren. In Folge davon entstehen de¬ 
generative Processe in den Seitenbahnen. Wie weit sie ausserdem andere 
Tlieile des Riickenmarks angegritfen haben kbnnen. dariiber ein theoretisches 
Raisonnement zu tiihren. lolint nicht der Miihe, weil man dariiber keine 
Ivenntniss hat. Ich will bios daran erinnern, dass die, wenn auch unbe- 
deutenden Sensibilitatsstbrungen darauf hindeuteu, dass der Process seine 
Wirkungcn auch liber das Gebiet der Seitenstrilnge hinaus erstreckt bat, 
und dass Jolly in einem Falle. in dem spastische Symptome nach Erysi¬ 
pelas auftraten, bei der Section ..zerstreute Herde, strangtormige und 
disseminate". und „alle drei Strange erkrankt 4 * fand. Doch waren in diesem 
Falle die Patellarretlexe ..gegen Elide der Rrankheit" verschwunden. (Neurol. 
Centralblatt. 1892. S. 189.) 

In einem analogen Falle, den ich untersucht habe, trat die Liihmung 
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am 5.—7. Tage nach einer Diphtherie auf; die Reflexe waren vorher ge- 
steigert, sp&ter verschwanden sie vollstandig, als die Paralyse vollst&ndig 
wurde, und bei der Section wurden zahlreiche grosse und kleine Herde 
im Riickenmark zerstreut angetroflen, sowohl in den Vorderhornern als auch 
in den Seiten- und Hinterstrangen (Fortschritte d. Med. 1896. S. 529 if.). 

Dass diese Herde klein sind, dafiir spriclit die begrenzte Lahmung 
nnd deren geringer Grad. 

Aetiologisches. Was nun die Ursacbe des Processes betrifft, so 
diirfte es wobl keinem Zweifel unterliegen, dass ihn die Infection kervor- 
gerufen hat, sei es nun, dass sich die Influenzamikroben im Riickenmark 
localisirt, oder die Toxine darauf eingewirkt haben. Dafiir sprechen sehr 
der von mir soeben angefiihrte Fall und noch mehr die mit Diphtherietoxin 
von Enriques und Halle in und spater von Crocq jun, bervorgerufenen 
Myeliten, ebenso die von Tnoinot und Masselin (Revue de Med. 1894. 
S. 849) mitgetheilten Versuche, wo diese Forscher nach Injection von Sta¬ 
phylococcus aurens und Bacterium coli commune die Gegenwart dieser Bac- 
terien im Riickenmark bei Paralyse nachgewiesen haben, sowie Homen’s 
analoge Versuche. Auch die klinische Erfahrung hinsichtlich der Entstehung 
der disseminirten Sklerose nach Infectionskrankheiten (Marie) und Semi- 
da low’s Untersuckungen iiber die Entstehung der spastischen Spinalparalyse 
bei Lathyrismus sind geeignet, den Zusammenhang der Herdmyeliten und 
Sklerosen mit Intoxication darzulegen. 

Und dass Erb’s syphilitiscke Spinalparalyse mehr chronisch entstekt, 
ist auch in voller Uebereinstimmung mit der chronischen Natur der Syphilis. 

Fragt man aber, wie diese Toxine wirken, so weise ich auf meine 
Untersuchung des Riickenmarks in dem oben erwahnten Falle von Sklerose 
nach Diphtherie hin. Dabei fand sich das anatomische Bild acuter Entziindungs- 
herde,AuswanderunglymphoiderZellen aus den Gefrtssenin den serosen R&umen 
und Vermehrung des Bindegewebes und Degeneration der Nervenelemente. 

Dass ein solcher Process in seinem Anfange Myelitis und in einem 
sp&teren Stadium Sklerose genannt werden kann, ist klar. Wie weit man 
aber sagen darf. dass in diesem Falle eine circumscripte Myelitis (Herd- 
Myelitis) oder eine spastische Spinalparalyse vorliegt, das ist Geschmacks- 
sache und mehr ein Streit urn Worte, als urn Tkatsacken. 

Iu dem vorliegenden Falle, in dem keine Section vorliegt, und in voll¬ 
standig analogen Fallen, die seiten oder niclit zur Section gekommen sind, 
finde ich es am vorsichtigsten, von einer aeuten spastischen Spinalparalyse 
zu sprechen, obwohl man niclit feblgreifen diirfte, wenn man als Ursache 
derselben circumscripte Myelitis annimmt, 

Solche Myelitiden sind bei Influenza seiten und wenig bekannt (l)eter- 
mann, Deutsche Zeitschr. f. Nervenkr. 1891, Heft 1, ref. im neurolog. 
Centralblatt 1892. S. 212). Wenn dieser Fall selion aus diesem Gesickls- 
punkte der Beachtung wertli ist, ist er es noch mehr aus dem Gesickts- 
punkte, dass er die Bedeutung der Infectionskrankheiten als atio- 
logisches Moment fur spastische Spinalparalyse zeigt. Und da 
diese Form acut ist, so wird eine Liicke in der Kenntniss von den Sklerosen 
ausgeftillt, in derselben Weise. wie mein oben erwahnter Fall von acuter 
disseminirter Riickenmarkssklerose nachweist, dass die chronische Sklerose 
en plaques auch in acuter Form auftreten kann, ein Umstand, der die 
Streitigkeiten iiber die Natur dieser Krankheit schlichtet. 
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Besprechungen. 

H. Oppenheim, Die Geschwiilste des Gehirns. 1896. 270 Stn.: Die 
syphilitischen Erkrankungen des Gehirns. 1896. 196 Stn.; 
Die Encephalitis und der Hirnabscess. 1897. 275 Stn. (in 
Nothnagel’s specieller Pathologie und Therapie erschienen 
als III. Abtheilung des ersten Theiles von Band IX. Wien, bei 
Alfred Holder). 

In den vorliegenden 3 BUnden giebt der durch ausgedehnte eigene Er- 
fahrung und zahlreiche vorausgeliende Verbftentlichungen iiber diese Gegen- 
stiinde besonders legitimate Verfasser eine ausgezeichnete Bearbeitung eines 
grossen Theiles der speciellen Pathologie und Therapie des Gehirns. Da- 
durch, dass die in der Ueberschrift genannten benachbarten und an vielen 
Stellen nicht seharf von einander abgrenzbaren Gebiete in der Hand eines 
Autors vereinigt worden sind, ist der Darstellnng in gliicklicher Weise der 
einheitliche Charakter gewahrt geblieben. Die verschiedene relative Hautig- 
keit der einzelnen Erkrankungskategorien bringt es naturgemass mit sich. 
dass die Schilderung bei der einen lnehr als bei der anderen die Resultate 
persbnlicher Beobachtung hervortreten l&sst. 

Die folgende Besprechung wird sieh bei der Fiille des Stoffes imWesent- 
lichen darauf besehriinken mitssen, solche Angaben hervorzuheben, aus denen 
der Standpunkt des Bearbeiters zu den hauptsitchlich schwebenden Fragen 
kenntlich wird. 

Bei den Geschwiilsten des Gehirns linden auch die Cysten und 
die Aneurysmen der Hirnarterien ihre Besprechung. 

Die pathologische Anatomie und Histologie werden kurz und 
klar erortert. -—- In dem Kapitel vom Einfluss der Neubildung auf das Gehirn, 
Gehirn-Hullen und -Nerven erkliirt sich 0. in der Frage nach der Genese 
der Stauungspapille mehr fur die mechanische Theorie; er sieht im 
Hirndruck die wesentliche Ursache. (Die anhangsweise erw&hnten Beo- 
bachtungen iiber anatomisehe Riickenmarksver&nderungen bei Hirn- 
tumoren haben seitber eine Erweiterung erfahren, die auch geeignet ist die 
mechanische Theorie der Stauungspapille zu stiitzen.) Bei der Sch&tzung 
des iitiologischen Einflusses des Traumas neigt 0. zu der Anschauung. 
dass die durch eine Kopfverletzung hervorgerufene Srtliche Lilsion den Boden 
abgeben kann. auf welcliem. auch noch nach Jahren, eine Nenbildung zur 
Entwicklung gelangt. 

In der Symptom a tologie wird die von Bruns vorgeschlagene Be- 
zeiclmung ..Xachbarschaftssyniptome“ acceptirt fiir die Surame von Er- 
scheinungen, die durch den Einduss des Tumors auf seine Umgebnng bedingt 
sind, Symptome, die weder zu den Allgemeinsymptomen, noch zu den Herd- 
erscheinungen im engeren Sinne gerechnet werden konnen. 
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Die Allgemeinsymptome: Kopfechmerz, Stauungspapille, Stfirungen 
des SenBorium8 und der Psyche, allgemeine Kr&mpfe, Erbrechen, Schwindel, 
Pulsverlangsamung, werden einzeln erfirtert. Die Bezeichnung Stauungspapille 
soli nur da zur Anwendung kommen, wo deutliche Prominenz der Papille 
vorhanden ist; eine scharfe Grenze zwischen Stauungspapille und Neuritis 
optica wird nicht anerkannt. — Epilepsie kann Jahrzehnte lang den anderen 
Symptomen vorausgehen. 

Bei den Herdsymptomen werden die Erscheinungen nach den ein- 
zelnen Hirnterritorien besprochen. 

Den motorischen Centren werden sensible Eigenschaften zuerkannt 
in dem Sinne, dass die Empfindungscentren sich fiber ein grosses Gebiet 
der Binde erstrecken, von dem die motorische Zone einen Theil ausmacht; 
individuelle Verschiedenheiten sind nicht auszuschliessen. — Psychische 
Stfirungen bei Tumoren kfinnen nicht als sicheres Fundament fiir die Lo¬ 
calisation dienen; die rechte Hemisphere kann auch bei Rechtsh&ndern einen 
schwachen Antheil an der Wortbildung haben. Fehlen von Aphasie schliesst 
die Localisation eines Tumors im linken Stirnlappen nicht aus. — Die Geh- 
stfirung bei Stirnlappentumoren hat zur Hauptursache die Schwftche, viel- 
leicht auch die ungleichmfissige Anspannung der Nacken- und Rumpfmus- 
culatur; die Benommenheit wirkt begfinstigend auf das Hervortreten der 
Erscheinung ein. — Als Herdsymptom der Schlfifenlappentumoren ist mit 
Bestimmtheit nur die sensorische Aphasie mit ihren Begleiterscheinungen 
anzusehen. — Die diagnostischen Ergebnisse der Percussion des Schftdels 
sind mit Vorsicht zu verwerthen; 0. empfiehlt dringend regelmfissige Aus¬ 
cultation des Schadels. 

Diagnose und differentialdiagnostische Abgrenzung finden sehr 
eingehende Wfirdigung. 

In prognostischer Hinsicht modificirt 0. seine friihere Angabe einer 
durchschnittlichen Dauer von 1—2 Jahren dahin, dass der Process in der 
Regel sich fiber 2—4 Jahre, mit Yariationsbreite nach oben und unten, 
erstrecke. 

Bei der Therapie wird als normale Voraussetzung ffir chirurgisches 
Eingreifen aufgestellt, dass ein Tumor als solcher nicht nur, soweit dies 
heute mfiglich, sichergestellt, sondern auch genau localisirbar und in 
einem leicht zugfinglichen Gebiete befindlich sei. Auch ffir Tumoren der 
motorischen Zone, die am ersten den genannten Anforderungen entsprechen, 
mus8 wenigstens die Diagnose Neubildung gesichert sein, wozu aber das 
Erscheinen der Stauungspapille nicht abgewartet zu werden braucht 

Eleinhirntumoren gelten principiell ffir inoperabel. Trepanation und 
Spaltung der Dura, ohne die Absicht oder die MOglichkeit, den Tumor zu 
entfernen, als palliativer Eingriff, sind erlaubt, wenn die subjectiven Be- 
schwerden sehr erheblich sind und auf andere Art nicht gemildert werden 
kdnnen, und bei rasch fortschreitender bedrohlicher Abnahme des Sehver- 
mfigens. 

Ueber die zu therapeutischen Zwecken unternommene Lumbal- 
punction ist ein abschliessendes Urtheil noch nicht mfiglich; dieselbe ist 
nicht unbedingt zu verwerfen; Aspiration ist zu vermeiden. 

Den Schluss bildet eine kurze Zusammenstellung der Ergebnisse der 
craniocerebralen Topographie zu operativen Zwecken. 
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In dem zweiten Bande umgrenzt Verfasser, nach kurzer historischer 
Einleitung, die Aufgabe zunachst so, dass nur diejenigen Affectionen, die 
nach der Natur ihrer pathologisch-anatomischen VerBmderiingen als syphi- 
lit ische anzusehen sind, hesprochen werden, nicht aber die (von Mob ins 
als Metasyphilis bezeichneten) Krankheiten, wie Tabes und Dementia 
paralytica; dagegen ist die spin ale Lues nicht ganz auszuschliessen. 
Bei der Aetiologie betont 0. die H&ufigkeit, mit welcher die Hirnlues 
schon innerhalb des ersten halben oder ganzen Jahres nach der Infection 
zur Entwicklung gelangt. — Als disponirendeMomente erkennt er an: 
Trauma, Alkoholismus, chronische Bleivergiftung, nenropathische Anlage, 
psychische Ueberleistungen. 

Die pathologische Anatomie der syphilitischen Ver&nderungen an 
Meningen, Gef£ssen, Wurzeln wird ausfiihrlich besprochen, wobei zugegeben 
wird, dass es eventuell unmoglick sein kann, nur aus dem localen mikro- 
skopischen Bilde syphilitische und tuberculose Entziindungsproducte von 
einander mit Sicherheit zu unterscheiden. 

Die Mehrzahl der im Hirn Syphilitischer vorkommenden Erweichungs- 
herde ist eine Folge von Geftissverschluss; es giebt aber auch selbstandige 
syphilitische Entziindungs- und Erweichungsherde, die auch nicht auf eine 
Neubildnng znriickgefiihrt werden konnen. Syphilis kann in Nerven- 
kernen acute einfache Entziindungs- und Degenerationsvorgange 
erzeugen (z. B. Ophthalmoplegie). 

In klinischer Beziehung werden nach Hervorhebung der allgemeinen 
Ziige des Krankheitsbildes die einzelnen P'ormen analysirt: die basalen 
syphilitischen Affectionen und die der Convexitat, die primare Neuritis sy¬ 
philitica der Hirnnerven und die multiple syphilitische Wurzelneuritis, die 
primare syphilitische Arteriitis. die syphilitische Encephalitis, die cerebrospinale 
Syphilis und endlich die durch die hereditare Syphilis hervorgerufenen Hirn- 
krankheiten. Die nur anhangsweise behandelte Gummigeschwulst ist dem 
Bande .,Gescbwiilste u zugewiesen. 

Fiir die Riickenmarksyphilis betont 0. besonders die relative Selten- 
heit rein spinaler Localisation, ohne gleichzeitige cerebrale klinische oder 
anatomische Veriinderungen. 

Gegenuber der Erb’schen syphilitischen Spinalparalyse beharrt O. auf 
seinen Zweifeln an der Selbstandigkeit des Krankheitsbildes, wahrend er 
die grosse Hiiufigkeit des Syinptomencomplexes als solchen ebenfalls con- 
statirt hat. 

In diagnostischer Beziehung wird hervorgehoben, dass auch noch 
im dritten und vierten Decennium mit der Moglichkeit des Einflusses here- 
ditarer Syphilis gerechnet werden muss. 

Ohne Kenntniss der Anamnese und ohne sonstige Symptome constitu- 
tioneller Syphilis kann die Diagnose Hirnlues allein aus den nervosen 
Symptoraen nie mit absoluter Sicherheit gestellt werden. 

Isolirte reflectorische Pupillenstarre kommt als Symptom der Hirn¬ 
lues vor, ist also nicht unbedingt fiir die Diagnose Tabes oder Dem. pa¬ 
ralytica zu verwerthen. — In genauer Weise wird die differentiell-diagnostische 
Abgrenzung hesprochen gegenuber der multiplen cerebrospinalen Sarcomatose, 
der multiplen Sklerose, der Tabes, den comb. Systemerkrankungen, der 
Landry'sclien Paralyse, der progressiven Paralyse, der Hysterie und Neu- 
rasthenie. 
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In der Prognose schliesst sicli 0. im Wesentlichen den Naunyn’schen 
Angaben an. 

Ein therapeutischer principieller Unterschied in der Wirkung von 
Jodkali nnd Hg wird nicht anerkannt, wohl aber empfohlen, sich nicht 
auf Jodkali zn beschranken; das zuveriassigere Mittel ist Hg. — 0. empfiehlt, 
nach Beseitignng der Krankheitssymptome nur in den folgenden 2—3 Jahren, 
auch bei normalem Befinden, die Car iahrlich einmal zu ernenern. 

Keine Form der syphilitischen Nervenkrankheiten in oben beschriebenem 
Sinne schliesst die specifische Cur aus. 

Zur Beseitignng von Gummigeschwiilsten und meningealen Schwarten 
kann, bei Versagen der medicamentosen Therapie, ein operativer Ein- 
griff berechtigt sein. 


DerDarstellung der Encephalitis wirdunterWiirdigung der Schwierig- 
keiten einer genauen Abgrenzung des Begriffs eine historische Darstellung 
der Entwicklung der ganzen Lehre vorausgeschickt; die Abgrenzung der 
Anfgabe selbst erfolgt mehr auf negativem Wege, indem die chronisch ver- 
laufenden Formen, die syphilitische E., die E. bei Lyssa, die E. bei chro- 
nischer Chorea u. s. w. von der Betrachtung ausgeschlossen werden; die als 
cerebrale Kinderlahmung auftretende E. und die disseminirte Myelo-Ence- 
phalitis finden so wie so an anderen Stellen des Sammelwerkes ihre ein- 
gehende Bearbeitung. In atiologischer Hinsicht gilt, dass Intoxi¬ 
cation und Infection die Hauptursache, vielleicht die einzige Ursache der 
E. darstellen; Schadeltraumen schaften wohl nur die L&sionsstelle als An- 
siedelungsort fur im Blute kreisende Mikroorganismen. Die Erreger der 
Infection konnen sich im Gehirn selbst ansiedeln; vielleicht sind auch 
Bacteriengifte im Stande, E. zu erzeugen. 

Der Abschnitt pathologische Anatomie und Histologie schildert 
unter Verzicht auf systematische Behandlung die Polioencephalitis acuta 
haemorrhagica, die wahrscheinlich vora Gefassapparate ihren Ausgangspunkt 
nimmt, die herdformig auftretende Erweichung und die trauinatische E. In 
der Darstellung des klinischen Krankheitsbildes folgt 0. dem histo- 
rischen Entwicklungsgange unserer Kenntnisse. indem nacli einander die 
Polioencephalitis superior haemorrhagica, die Polioencephalitis inferior acuta, 
die acute Bulbarmyelitis, die Influenza-Encephalitis u. s. w. an der Hand 
von F&llen analysirt werden. 

Der Striimpell’schen Lehre von der acuten Encephalitis als einer der 
Ursachen der cerebralen Kinderlahmung steht 0. sympathisch gegeniiber. 

Die Prognose ist nicht absolut ungunstig. 

Den Schluss bildet Diagnose und Therapie; bei letzterer wird die In¬ 
dication zur Lumbalpunction eingeschriinkt auf Faile mit deutlichen Zeichen 
schweren Hirndrucks. 


Auf gesicherterem Boden bewegen wir uns in d**m Schlusstheil des 
dritten Bandes, in der Darstellung des Hirnabs cesses. 

Als Erreger desselben liaben nur zu gel ten die oiterhildendm Mikro¬ 
organismen, die meist aus einem schon vorhandcnen Eiterherde in der Nacli- 
barschaft des Gehirns, seltener aus entlegem ren Kbrpertheilen stammen. 
Die in Betracht kommenden priniiiren Processe werden ilirer relativen Haufig- 
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keit nach besprochen, ebenso wie die verscbiedenen anatomischen Moglich- 
keiten des Weges der Infection. 

Fur die Beziehungen des Hirnabscesses znr Encephalitis gilt, dass es 
bei ersterem meist von vornherein zur Eiterbildung komrat; das Bild der 
„rothen Erweichung“ braucbt dem Stadium der Eiterung nicht vorauszugeheiL 

Bei der Symptomatologie werden nach Vorausschickung einer allge- 
meinen symptomatischen Darstellung gesondert erortert der traumatische, 
der otitische (und rhinogene) und der metastatische Hirnabscess. 
„Neuritis optica u findet 0. angegeben in 30—35Proc. der Falle; dagegen ist 
reine ,,Stauungspapille*‘ viel seltener. 

Die Diagnose bleibt unsicher, solange die primare Infectionsquelle nicht 
nachgewiesen ist; die Existenz einer diffusen, serosen oder eitrigen Menin¬ 
gitis neben dem Abscess ist nicht auszuschliessen. 

Besonders dankenswerth sind tabellarische Zusammenstellungen der dit- 
ferential-diagnostischen Beziehungen zwischen Abscess, Sinusthrombose und 
eitriger Meningitis, ebenso wie die exacte Formulirung der verschiedenen 
Opera tionsindicationen. 

Den Schlnss jedes einzelnen der vier Abschnitte bildet ein sehr sorg- 
faltig gearbeitetes Literaturverzeichniss; eine ganze Reihe von Ab- 
bildungen, zum grossen Theil nach eigeneu Praparaten des Verfassers, 
Fiebercurven u. s. w. sind beigegeben. 

Die Darstellung lasst nirgends die bei dem Verfasser bekannten Vor- 
ziige vermissen, die Klarheit der Sprache, die ruhige, sachliche Kritik und 
die grosse Yorsicht in den diagnostischen und vor Allem in den therapeu- 
Schlussfolgerungen. Das Werk kann ebensowolil zum eingehenden Studium, 
wie zu rascher Orientirung fiber diese oder jene Frage auf das Warmste 
empfohlen werden. 

A. Hoche (Strassburg i. E.). 
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